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Acide ascorbique, ni. 

—• — (Dents et), 255. 

Acidose diabétique, 114. 

Acromicrie, 223. 

Actinomycose gingivo-jugale, 
254- 

Actualités médicales, ii, 27, 
40, 48, 56, 76, 84, 96, 123. 

254. 256, 267, 315. 

—• thérapeutiques, 164. 

Adams (D.-J.), 96. 

Adénomes péri-uréthraux 
(Énucléation transvési- 

Aérosols broncho-dilata¬ 
teurs, 46. 

— en thérapeutique ther¬ 
male, 137. 

Albahary (C). — Métastases 
cancéreuses de la moelle 
osseuse. Essai d’interpré¬ 
tation physio-patholo - 
gique,. 168. 

Aicool (Restrictions ; consé¬ 
quences), 108. 

— m'éthylique (Intoxication 
pari'), 176. 

Alhomme (P.), 206. 

Alimentation (Dents et), 255. 

Allaines (F. d’). De 

Roy (A.). — De traite¬ 
ment chirurgical du « can¬ 
cer du rectum » avec con¬ 
servation du sphincter, 57. 

Allen (F.-M.), 124. 

Allergie (Histamine ; libéra¬ 
tion et), 123. 

ALONSO (V.), 216. 

Amaigrissement, 107. 

— (Polyurie), 108. 

— (Traitement : farine de 
soja), 109. 

Aménorrhées de guerre, 217, 
280. 

— hormonales, 280. 

Amyotrophie Charcot-Marie, 

259- 

Anaphylaxie (Histamine : li¬ 
bération et), 123. 

Anasarque des ictériques, 89. 

— foeto-piaceutaire type 
Schridde, 318. 

Anémies (Acides aminés et 
hémoglobine), g6. 

— du nouveau-né, type 
Ecklin, 318. 

— érythroblastiquel, 319. 


— mammaire, 31g. 

Angines (Chlorate de potas- 

— de poitrine (Péricardite 
chronique constrictive et). 


Angiome vertébral (Tumeurs 
angiomateuses épidurales 
et), 173- 

Anglade (P.-H.). — Rap¬ 
ports de la maladie de 
Bouillaud et du trauma¬ 
tisme, 303. 

Antivitamines microbiennes, 
3“5- 

Aorte (Insuffisance congéni¬ 
tale), 202. 

Aortites syphilitiques (Trai¬ 
tement mercuriel), 309. 

Appendicite chronique infan¬ 
tile (Formes occultes), 321. 

— herniaire aiguë du nour¬ 
risson, 327- 


Artère pulmonaire (Tronc : 
dilatations congénitales). 

Ascaris (sub-occlusiou par), 

Asthme (Thérapeutique), 310. 

— (Traitement ; aérosols 
broncho-dilatateurs), 46. 

Atélectasie pulmonaire post¬ 
opératoire, 76. 

Aubry. — Mastoïdite sulfa- 
midée, latente, de l’adulte, 

—■ Maspétiol. — D’oto-rhi- 
no-laryngologie en 1943, 
249. 

AüDOLY (P.), 314. 

AUZELOUX (J.). —■ Hématu¬ 
ries dites essentieiles, 199. 

Avant-bras droit (Blessure 
par projectile de guerre : 
greffe péronière), 18. 

Avion (Blessés : transports 
par), 123. 

Azote (Stockage et œdèmes 
de dénutrition), 278. 

Azotémie (Équilibre végéta¬ 
tif et), 187. 

Babouot (P.), 269. 

Bacille de Koch (Recherche 
dans liquides ; méthode 
des mousses), 24. 

Ballivet (M.), 76. 

Barbier (P.), i, 341. 

Bariéty (M.), 29. 

— Bodlenger (P.). — Tu¬ 
berculose et nutrition, 36. 

Barré (J.-A.). — Valeur du 
syndrome pyramidal défi¬ 
citaire dans le diagnostic 
des tumeurs des hémi¬ 
sphères cérébraux, 262. 

Bartsch, 2. 

Baud (M"'®), 326. 

B.audet (A.), 26. 

Baudouin (A.), Ré¬ 
mond (A.). — Électro- 

encéphalo-pronostic de 
l’épilepsie, 261. 

— Schaeffer (H.). — Da 

Bayless (Fr.), 164^^’ 

Béclère (Cl.), Simon¬ 
net (H.). — Aménorrhées 
de guerre et d’origine hor- 

Bénard (H.), Merklen (F*.- 
P.), PÉQUIGNOT (H.). — 
Paravitamiiiose, utilisation 
vitaminique défectueuse ou 
carence complexe chez 
scorbutique traité par acide 
ascorbique, iii. 

Bérard (M.), 56, 79. 

Bernard (A.), 124. 

Bertrand (P.), 56. 

Bevan (C.-È.), 144. 

Bezançon (F.), Dela¬ 
rue (J.), De Seac’h (Ch.). 
— Image radiologique gra¬ 
nuleuse et hémoptysies, 34. 

Blessés (Transports par 
avion), 123. 

Blessures par projectiles de 
guerre, 48. 

Bloc sino-auriculaire, 201. 

Bocquet (M.), 105. 

Boissons frelatées, 176. 

Bolloeas (B.), 123. 

Bomp.ard (Ét.), 217. 

Botulisme, 150, 333. 

Boucomont (R.), 201. 


Boucomont (R.), Troubles 
cardio-vasculaires au cours 
des affections digestives, 
20g. 

Boudouresques (J.), 174. 

Boudreaux (J.). — Syn¬ 
drome pfileur-hyperther- 
mie et insuffisance pluri- 
glaudulaire, 53. 

Boulengér (P.), 36, 49, 337. 

Bourcart (N.), 26g. 

Boyer (J.), 166. 

Breton (A.), 165. 

BRISSEMORET (A.), ChALLA- 
MEL (A.). — Chiorate de 
potassium et angines, 315. 

Bronches (Pathologie tuber¬ 
culeuse), 29. 

Bronchites répétées (Rétré¬ 
cissement cardiaque et), 
206. 

Bruck (C.), 227. 

BRUN (de), 256. 

BUSSON (A.), 164. 

Cachera (R.), B.arbier (P.). 
— Da répartition de l’eau 
dans l’organisme au cours 
des œdèmes de dénutri- 

Cachexies par carence (Histo¬ 
logie pathologique), 268. 

Cachin (M.), 89. 

Cahil (G.-F.), 316. 

Calop (R.), 157. 

Cameessédès (H.), Boyer 
(J.). — Prophjdaxie mo¬ 
derne de la méningite céré¬ 
bro-spinale, 1C6. 

Caména d’.\lmeid.a (P.). — 
D’accrochage glucido-pro- 

Cancer (Diagnostic et lésions 
cutanées hypercholestéri- 
niques fluorescentes), 256. 

— (Moelle osseuse ; meta- 

— (Traitement : colchicine 
et radiothérapie), 216. 

— colon gauche (Hémicolec¬ 
tomie), 56. 

— rectal (Traitement chi- 
’ rurgical), 57. 

Cancéreuses (Désioiis pré-) en 
lumière de Wood, 56. 

Cardiologie (Revue annuelle), 

— (Thérapeutique), 206. 

Cardiopathies rhumatismales 

infantiles (Mort dans les). 

Cardio-vasculaires (Troubles) 
au cours des affections di¬ 
gestives, 209. 

. Carences (Syndrome humo¬ 
ral), 208. 

— alimentaires, 105. 

Carlier (G.), 157. 

Carnot (P.). — Da sous-aii- 

mentation actuelle et ses 
conséquences digestives, 85. 

—■ Sur la signification du 
croisement intersexuel fa¬ 
milial, 237. 

— Transmissions hérédi¬ 
taires monogénétiques, 

297. 

Carrasco (Fr.), 208. 

Casaurang (M.), 93. 

Cauhépé, 253. 

Cavernes tuberculeuses (nour¬ 
rissons et jeunes entants), 
40. 


Cazal (P.), Rodier (J.). — 
Réticuloses en neurologie, 

73- 

Cellules (Radiosensibilité), 60. 

Certificat prénuptial, 215. 

Chabrol (Ét.). — D’œuvre 
des cliniciens en pathologie 
hépatique (leçon inaug.), 77. 

— Maximin (M.), Cachin 

(M.), MAURICE (P.). — 

D’anasarque curable des 
ictériques, 89. 

Ch.allamel (A.), 315. 

Chalnot (P.), 96. 

Chancre muqueux gingivo- 
jugal (tuberculeux), 40. 

— tuberculeux gingival, 253. 

Charbonnel, 124. 

Chassagne, 40. 

Chocs traumatiques et opéra- ■ 
toires (Œdème cérébral), 71. 

Cholédocoduod é no st o m ie, 

Cholédocotomie idéale, 267. 

Cholestérol (Pleurésies à pail¬ 
lettes de), 18. 

Choroïdite arciforme trau¬ 
matique, 274. 

Chrstensen (A.-M.), 228. 

Chrysothérapie intrapleurale, 

13- 

Cirrhoses hépatiques fami¬ 
liales, 320. 

Claisse (R.), 125. 

Clavel (Ch.), 48, 267. 

CLAVERO DEL CAMPO, 316. 

Cœur (Malformation com¬ 
plexe), 202. 

— (Radiokymographie), 204. 

— (Ventricule gauche ; plaie 
pénétrante), 48. 

Colbert (J.), 15. 

Colibacillaire (Infection), 145. 

Colique mercurielle, 3. 

Collapsus expérimental (Fond 
d’œil), 227. 

Côlon gauche (Cancer ; hémi¬ 
colectomie), 56. 

Comâs diabétiques sans céto- 
nurie, 114. 

Constipation (Splanchnique 
et sympathique lombaire : 
infiltrations novocaïni- 
ques), 312. 

Contraction tétanique (Phy- 
sio-pathologie), 260. 

COPE (O.-M.), 124. 

CoquelucÉe (Complications 
respiratoires), 12. 

— (Polynévrites et), 12. 

Coronaires (affections), 204. 

Coronarite aiguë (Myocarde : 

infarctus et), 49. 

Corps humain (Rœntgenthé- 
rapie totale), 65. 

Cortico-surrénale (Maladie de 
Paget et), 144. 

— (Tumeurs), 316. 

COTTENOT (P.), DiQUIER (A.). 

—• Rœntgen thérapie de la 
totalité du corps, 65. 

COTTET (j.). — Da cure de 
diurèse et les mouvements 
de l’eau dans l’organisme, 

COURCOUX (A.), Boulen- 
GER (P.); MACLOUE (A.- 
C.). — De phénomène de 
Baldwin - Gardner - Willis 
chez l’adolescent et le jeune 
adulte, 337. . - ■ 





II 

Couronnes d’or (Stomatite 
et). 76. 

COUVELAIRE (R.). — Enu¬ 
cléation transvésicale des 
adénomes péri-uréthraux, 
194. 

Crâne (Kystes dermoïdes), 
131. 

Croisement intersexuel fami¬ 
lial, 237. 

Cultures de remplacement, 
107. 

Curettage utérin (Troubles 
consécutifs: traitement). 

Cystites pour tuberculose 
nale après néphrectomie 
(Traitements), 196. 

Dalous, 256. 

Dandueand (R.), 28, 76. 

Darby (Y.-H.-A.), 316. 

Darmaillacq, 124. 

Dauvergne, 105. 

Dargent, 48. 

Debidour, 268. 

Décapsulation rénale, 193. 

Dechaume, Cauhépé. — 
Chancre tuberculeux de la 
gencive, 253. 

DECOURT (J.), GUILLEMIN 
(J.). — Nanisme acromi- 
crique, 223. 

Dejust (L.-H.). — Da phy¬ 
siothérapie du rnédecin de 
campagne. L'expérience 
d’Ouzouer-sur-Loire, 133. 

Delarue (J.), 34. 

Delmas-Marsalet (P.). — 
Absence épileptique et crise 
convulsive de l’éiectro- 
choc, 265. 

Dents (Acide ascorbique et), 

255. 

— (Alimentation et), 255. 

Dérobert (I,.), 285. 

— Intoxications alimen¬ 
taires par légumineuses, 
288. 

— L’intoxication par l’alcool 
méthylique, 176. 

Dérot (M.). — Les maladies 
médicales des reins en 1943, 
i8g. I 

Desplas (B.), 105. 

Deuil (R.), Audoly (P.). — 
Novocaïne intraveineuse 
contre le prurit des icté- 
riques, 314. 

Di Matteo (J.). 12. 

Diabète (Revue annuelle), 
•105. 

— (Traitement), 316. 

— (— infiltration novocaï- 
nique), 106. 

-(Tension artérielle et), 

— traumatique, 105. 

Diabétiques (Équilibre humo¬ 
ral : cures thermales, ac¬ 
tion), 139. 

Didier, 27. 

Digestives (Affections) et 
troubles cardio-vasculaires. 


Dognon (A.), Gougerot (L.). 
— Concentration et re¬ 
cherche du bacille de Koch 
dans les liquides par la 
méthode des mousses, 24. 

Dopter (Ch.). — Les mala¬ 
dies infectieuses en 1943, 
145- 

Douleur (Traitement), 28, 76. [ 
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DU Buit (H.), 71. 

Dumarest (F.), 40. 

Duodénum (Ulcère : gastre 
tomie, modifications sa 
guines secondaires), 92. 

Dutilh (M“" C.), 12. 

Dysenterie amibienne (S, 
philis, tuberculose pulmo¬ 
naire et), 41. 

Dyspnées (Novocaïne), 3] 

Eau (Mouvements de 1’) dans 
l’organisme, Il8. 

— ( Répartition dans œdèmes 
de dénutrition), 341. 

Écoliers (Poids : diminution). 

Électrocardiographie, 

— (Tracés chez tuberculeux 
pulmonaires), 181. 

Électro-choc (Crise convul- 

Emphysème (Tuberculose et). 

Encéphalite zostérienne, 124. 

Endocardites, 203. 

Endocrines (Reins et), 189. 

Endomégapied, i. 

Éosinophilie médullaire, 170. 

Épidurites, i6i. 

Épilepsie (Électro-encépha- 
'lo-pronostic), 261. 

— (Mécanisme), 257. 

Érythroblastose médullaire. 


Facquet (J.), 206. 

Farine de soja, 109. 

Feldfieber. — Voy. Lepto- 

Fernet (P.). — luduratio 
pénis plastica, 5. 

Fèves (Ingestion et hémoglo¬ 
binurie), 108. 

Fièvres éruptives, 146. 

— typhoïde. Voy. Typhoïde. 

Finck (Ch.-J.). — Azotémie 
et équilibre végétatif, 187. 

Fontan (M.), 181. 

Forentin, 268. 

Formulaire gynécologique, 
84. . 

Fromage (Amaigrissement), 

Froment (P.). 105. 

Fruhinsholz, 2 . 

Gaehlinger, 106. 

Gallais, 316. 

Gallardo (Perez), 316. 

Galmiche (P.), 164. 

Gastrectomie (Modifications 
sanguines), 92. 

Gastro-duodénal (Ulcère), 84. 

Gastro-intestinales (Affec¬ 
tions : oxyde de titane). 

Gastro-jéjunectomie, 96. 

Gencive (Chancre tubercu¬ 
leux), 253- 

Gennes (L. de). — Traite¬ 
ment des insupsances glan¬ 
duleuses par les implants 
sous-cutanés de compri¬ 
més d’hormone, 220. 

Gentiane (Violet de), 164. 

Germes pathogènes (Infec¬ 
tions par les), 146. 

Glandes (Insuffisances : hor- 
mono-implants sous-cuta- 


Glyco-phlycténie, 105. 

Gounelle (H.), Marche (J.). 
— La farine de soja dans 
le traitement des amaigris¬ 
sements et des œdèmes par 
sous-alimentatiou, 109; 

Graux. — Aspect- radiolo¬ 
gique paradoxal au cours 
des pneumothorax théra¬ 
peutiques. L’image de Car- 

Grenet (H.), Joly (Fr.), 
Grenei (P.). —Mort dans 
les cardiopathies rhuma¬ 
tismales chez les enfants, 
322. 

Grenet (P.), 322. 

Guidoux (A.), 165. 

Guillain (Georges), Gros- 
siORD (A.). — L’ostéo-ar- 
thrite de la « maladie des 
caissons », 329. 

Guillaumat, 274. 

—• L’ophtalmologie en 1943, 

Guillemin (A.), 96. 

— (J-). 223. 

Gynécologie (Formulaire du 
praticien), 84. 

Glandes (Insuffisance et pâ¬ 
leur, hyperthermie), 53. 

Goldblatt (H.), 164. 

Gougerot (L.), 24. 

Goumain, 27. 

Gricouroff (G.), 27. 

Grumbach, I. 

Guillain (G.), Puecii (P.), 
Guilly (P.). — Angiome 
vertébral coexistant avec 
deux tumeurs angioma¬ 
teuses épidurales, 173. 

Guilly (P.), 173. 

Gynécologie (Interventions 
septiques : sulfamidothé- 
rapie intrapéritonéale), 28. 

Hacquard, 268. 

Hadot (M'i» M.), II. 

Hallot-Boyer (M“«), 40. 

Harvier (P.), 105. 

— LaverGne (G. - H.), 
Claisse (R.). — Infections 
humaines à « Listerella mo- 
nocytogènes », 125. 

— Perrault (M.). — Théra¬ 
peutique en 1943, 305. 

Hédon (L.). 105. 

Hegglin, I. 

Hématuries essentielles, 199. 

Hémisphères cérébraux (Tu¬ 
meurs ; syndrome pyrami¬ 
dal), 262. 

Hémodynamie (Insuffisance 
cardiaque et), 201. 

Hémoglobinurie (Fèves ; in¬ 
gestion et), 108. 

Hémopathies infantiles, 317. 

Hernies étranglées, 121. 

Histamine (Libération), 123. 

Hypertension artérielle (Chi¬ 
rurgie), 313. 

Hypoglycémie, 106. 

Hémoptysies (Image radiolo¬ 
gique granuleuse et), 34. 

Hépatiques (Lésions) d’ori¬ 
gine tuberculeuse, 15. 

Hépatouéphrites, 192. 

Hépatopancréatite rhumatis¬ 
male, 202. 

Hepp (J.), Koskinas. — Syn¬ 
drome dit périarthrite sca- 
pulo-humérale. Efficacité 
de l’infiltration stellaire, 
231. 


Hirsutisme, 202.» 

Hormones sexiMlles ^(Cyto- 
physiologie), 256. ; 

Houzeau (P.). — Stomatolo¬ 
gie en 1943, 254. 

Hudelo, Guillaumat, 

Maussion. — Choroïdite 
arciforme traumatiqi 

274- 

Hygiène de la rue, 75. 

Hyperglycémie provoquée 
(Sérum cancéreux : 
tion), 283. 

Hyperkératose (Vitamiuo- 
thérapie), 228. 

Hyperparathyroïdie, 226. 

Hypertension artérielle, 20; 

— expérimentale (Sinus C£ 
rotidieus : action et), 164. 

— néphrogène essentieile, 
268. 


Ictère (Prurit : novocaïne il 


Ictériques (Anasarque des) 
89. 

Immunisation antistreptococ 
cique, 216, 256. 

Induraiio pénis plastica, _ 
Infantilisme (Diabète et) 
105. 

Infarctus intestinal grêle, 56 

— myocardique, 202. 

-(Coronarite et), 49. 

Insuffisance aortique congé 

— cardiaque (Hémodyna 


Intestin (Occlusion aiguë). 


233- 

Into.xications (Alcool méthy¬ 
lique), 176. 

— alimentaires (par légumi¬ 
neuses), 288. ■ 

lodosulfamidothérapie, 307. 

JACQUELIN (A.), TURIAF (J.), 
Colbert (J.). —• Les mani¬ 
festations hépatiques d’ori¬ 
gine tuberculeuse mécou- 

JAUSION (H.), Calop 

Carlier (G.). — Vitamines 
antipellagreuses et 

JEANNENEY, 27, 84. 

Joly (Fr.), 322. 

Joyet-Lavergne, 256. 

JUARISTl, 208. 

JUTRAS (A.), 28, 76. 

Kahlson (G.), 123. 

KAHN (J.-R.), 164. 

Kogane, 107. 

Koskinas, 231. 

Kystes dermoïdes crâniens et 
faciaux, 131. 

Lacour (M.). — Action de la 
cure de La Preste sur la 
perméabilité rénale, 141. 

Laignel-Lavastine, 2. 

Lait (Taux butyreux), 106.. 

La Preste (Cure : perméabilité 
rénale), 141. 

L.AROCHE (G.), BOMPARD 
(Ét.). — Aménorrhées de 
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Laroche (G.), Teémolières 
(J.;. — Stockage azoté au 
cours des œdèmes de dénu¬ 
trition, 278. 

Larynx (Pathologie tubercu- 

Lasserre (J.), 26. 

Latarjet (R.)' — Données 
récentes sur l’effet biolo¬ 
gique primaire des radia¬ 
tions et sur le problème de 
la radiosensibilité cellu¬ 
laire, 60. 

Lavergne (G.-A.), 125. 

Lebel (M.), 285. 

Leçon inaugurale, 77. 

Ledoux (Ph.). —■ Au sujet 
de la syphilis héréditaire, 9. 

Légumineuses (Intoxications 
alimentaires par), 288. 

Lelong (M.), Rossier (A.), 
Soulier (J.-P.), — L’ap¬ 
pendicite aiguë herniaire 
du nourrisson, 327. 

Le Melletier (J.). — Les 
pleurésies à paillettes de 
eholestérol, 18. 

Lenêgre (J.), Mathivat (A.). 
— iVngine de poitrine et 
péricECrdite chronique 
constrictive, 51. 

Lépine (P.), Levaditi fils 
(J.-C.). — Prophylaxie de 
la poliomyélite par une 
méthode de pulvérisations 
nasales, 277. 

Lepoutre (C.), 48. 

Leptospirose canicolaire, 151, 
152. 

— bataviaire, 151, 156. 

■— européennes, 188. 

-« mineures », 151. 

— grippo - typhosique (en 
France), 97. 

—• sejrôique, 151, 155. 

Lereboullet (P.), Bariéty 
(M.), I.ESOERE (R.). — La 
tuberculose en 1943, 29. 

— Saint Girons (Fr.). — 
Les maladies des enfants 
en 1943, 317. 

Le ROY (A.), 57. 

Le Seac’h (Ch.), 34. 

Lesné, 106. 

Lesobre (R.), 29. 

Letailleur, 2. 

Le Thierry, 27. 

Levaditi fils (j.-C.), 277. 

Lewicki, 2. 

Leyritz (J.). — Traitement 
des urémies mentales, 185. 

Lhermitte, 106. 

Lian (C.), Facquet (J.), 
Alhomme (P.). — Bron¬ 
chites répétées compli¬ 
quant le rétrécissement mi¬ 
tral, 206. 

Libert (E.), 193. 

Liquier (A.), 65. 

Loeper, 107. 

Loubatières (A.), 105. 

Loeper {M.),Boulenger (p.), 
Renault. — Coronarite 
aiguë et infarctus du myo¬ 
carde, 49. 

Lowrand, 27. 

Lumière de Wood (Lésions 
précancéreuses en), 56. 

MACLEAN (I.-H.), 144. 

Maclouf (A.-C.), 337. 

Mage (M»®), 12. 

Maladie de Bouillaud (Trau¬ 
matisme et), 303. 

— Nicolas - Favre (Lésions 
rectales : traitement), 124. 


Maladie de Reclus (Dégé¬ 
nérescence : testostérone), 

—■ Symmer, 227. 

— Stuttgart, 151. 

— caissons (Ostéo-arthrite), 

329- 

— enfants (Revue 1943),317. 

— rizières italiennes, 156. 

— infectieuses (Revue an- 

-(Syphilis latente et), 2. 

— osseuse de Paget (Traite¬ 
ment : cortico-surrénale), 
144- 

Mar ANES, 315. 

Marche (J.), 109. 

M.ARCORELLES (J.), 21. 

Martin (P.-E.), io6. 

Martin (R.), Sureau (B.), 
Bourcart (N.), Babouot 
(P.). —• Pronostic et traite¬ 
ment des méningites à 
pneumocoques par les sul¬ 
famides, 269. 

Martin'-Lipmann (M™» Ch.), 
40. 

MASCHAS (H.), 183. 

Maspetiol, 249. 

Masséter (Ostéome), 255. 

Mathivat (A.), 51. 

Mastoïdite sulfamidée la- 

Mauriac (P.), 108. 

—• Polyradiculo - névrites 
avec œdème, 69. 

Maurice (P.), 89. 

Maussion, 274. 

Maxillaires (Pseudarthroses), 


Maximin (M.), 89. 

Médecin de campagne (Phy¬ 
siothérapie), 133. 

Meessen (H.), 227. 
Melicow (M.-M.), 316. 
Mélitococcies, 148. 

Méningés (États) en A. O. F., 


-- (Prophylaxie), 166. 

—■ pneumococciques (Sulfa- 
midothérapie), 269. 

Méningococcies, 147. 

Ménisectoraie temporo- 
maxillaire, 255. 

Mercurielle (Colique), 3. 

Merklen (F.-P.), III. 

— B0UCO.MONT (R.). — Car¬ 
diologie en 1943, 201. 

— Turiaf (J.). — Les mala¬ 
dies de la nutrition, les ca¬ 
rences et les conséquences 
des restrictions alimen¬ 
taires en 1943, 105. 

■ Mialaret (J.). — Aspects 
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LA SYPHILIGRAPHIE EN 1943 

O. miLIAIM 

Biologie générale. 

Gastinel, Mollinedo et Pulvénis ont noté la diffusion 
du granule spirochélo gène dès la quarante-huitième 
heure dans les ganglions lymphatiques des anhnaux 
inoculés par insertion d’un fragment de syphilome et jus¬ 
qu’au deux cent trente-deuxième jour. Chez le lapin, le 
granule a pu être mis en évidence trois heures après l’inocu¬ 
lation et jusqu’au cent quatre-vingt-deuxième jour {Soc. de 
dermatologie, ii juin 1942). 

Le tréponème dans le sang. — Il est de croyance cou¬ 
rante que la présence du tréponème dans le sang est une 
rareté, que le tréponème n’est pas un parasite sauguicole. 
Ees recherches de Milian permettent de penser qu’il n’en est 
pas ainsi, et le tréponème est un hôte usuel du sang même 
au delà de la période secondaire, dans les périodes les plus 
éloignées du .début de l’infection. 

Recherche directe dans le sang. — 5 centimètres cubes de 
sang, I centimètre cube de nitrate de soude à 20 p. 100, 
centrifugé dix minutes. 

A la limite du cruor et du p lasma, une goutte étalée su^ 
ame est hnprégnée à l’argent. On trouve le micro-organisme 
avec sa forme typique à la période secondaire ; mais au 
contraire sous la forme de granule spirochétogène à.la périod'^ 
tertiaire. 

Dans le premier cas, il s’agissait d’un homme chez qul^ 
après une roséole intense à peu près entièrement disparue à 
la suite de deux injections d’huile grise, les tréponèmes 
étaient nombreux, car on en trouvait en moyenne un par 
champ à l’objectif à immersion. Même dans ce cas de syphilis 
récente nous avons trouvé le tréponème avec ses nombreux 
tours de spire ; mais, aussi, le granule spirochétogène suivi 
de deux, quelquefois trois tours de spire. Parfois on trouvait 
un granule sur le corps même du micro-organisme. Ea lon¬ 
gueur du micro-organisme, presque toujours incurvé sur son 
axe, était en moyenne celle du diamètre d’une hématie. 

Chez une deuxième malade atteinte d’une S3q)hilis an¬ 
cienne, très améliorée d’une paraplégie spasmodique, mais 
dont le Bordet-Wassermann restait positif depuis des mois, 
les tréponèmes étaient beaucoup nioms nombreux. 11 fallait 
parcourir une vingtaine de champs de microscope pour en 
trouver im. Ees micro-organismes se présentaient ici égale¬ 
ment sous la forme de granule spirochétogène, à deux 
spires seulement et plus serrées. 

Par l’inoculation à la souris de la partie du plasma voisine 
du cruor après centrifugation du sang citraté, le résultat a 
été positif chez un homme dont la ssqphllis remontait à 
trente-huit années et qui ne présentait aucun syunptôme de 
maladie depuis des années, mais dont la séro-réaction restait 
positive, et aussi chez une femme dont la syphilis remon¬ 
tait au moins à ime quinzaine d’années, qui présentait 
encore des reliquats de paraplégie spasmodique et dont la 
séro-réaction était positive. 

Des sujets, hommes ou femmes, à réaction sérologique 
positive peuvent donc être contagieux à la faveur d’une 
érosion ou plaie même non syphilitique. 

n faut être extrêmement sévère pour le choix des donneurs 
de sang pour la transfusion {Bull. Acad, de médecine, 
31 mars 1942). 

La sédimentation sanguine et la sypUlis. — E’étude 
de la sédimentation sanguine n’est pas encore très entrée d an s 
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les mœurs médicales. Barbier et Piquet (de Lyon) viennent 
de rappeler dans Biologie médicale (àoût-septembre-octobte 
1942) les techniques, les théories de la méthode et les résul¬ 
tats cliriiques obtenus par elle. 

Dans la sypliilis, l’élévation de la sédimentation est très 
rapide, précédant toute autre manifestation sérologique, 
contemporaine du chancre. Elle reste à un taux élevé (35 à 
40 p. 100) tant'que dure la période primaire, s’abaissant un 
peu cependant si un traitement efficace est institué. 

A l’apparition des accidents secondaires, il y a aggravation 
du taux de la sédimentation, qui atteint ou dépasse souvent 
50 p. 100. 

Au cours des accidents tertiaires, la sédimentation s’élève 
à nouveau. 

Ee traitement ramène la sédimentation 
plus lentement que la réaction de Bordet-Wî 

Une sédimentation mauvaise non expliquée p 
doit faire soupçonner la syphilis. 



Formes méconnues ci e la syphilis.— 1,3. syphilis osiètfse. 
est souvent méconnue. Aussi n’est-il pas inutile de soulij^'èr' 
les observations où le diagnostic est posé après une période 
plus ou moins prolongée où il fut ignoré. Wile et Wellon : un 
homme de trente-trois ans avait été considéré comme atteint 
de myélome multiple, avec état général mauvais. Une biopsie 
montra une ostéomyélite syphilitique avec de multiples 
gommes miliaires à centre caséifié. Une thérapeutique iiiteuse 
(Bi-As-KI) amena une amélioration clinique considérable 
en deux mois et une modification importante des aspects 
radiologiques. 

Même succès thérapeutique chez une femme de vingt- 
trois ans où le diagnostic porté avait été sinusite frontale, 
périostite et ostéomyélite. Ees auteurs pensent que ■ ces 
manifestations osseuses sont beaucoup plus fréquentes qu'on 
ne pense. Eeur diagnostic peut être difficile, mais il faut y 
penser {Amer. Journ. of Syphilis, janvier 1941, p. i-ii). 

Parmi les formes anormales et curieuses de syphilis 
osseuses, Vendomégapied, décrit pour la première fois' par 
Favre, mérite d’être rappelé. Favre, Racouchot et Moinecourt 
viennent d’en rapporter un cas chez un homme de quarante- 
deux ans porteur d’une hypertrophie considérable du gros 
orteil droit, avec un mal perforant à la face plantaire. A la 
radiographie, résorption de la partie antérieure de la pre¬ 
mière phalange de l’orteil, décalcification des deux dernières 
phalanges, iudolorité des lésions, douleurs fulgurantes, 
atrophie optique, réaction méningée. Troubles de la sensibi¬ 
lité du type syringomyélique. Amélioration rapide par le 
traitement antisyphüitique, bien que les réactions sérolo¬ 
giques soient négatives {Réunion de Lyon, 30 janvier 1942). 

Gâté, Boudet et Coudert ont rapporté un cas de latence 
prolongée de syphilis chez un homme de soixante-quinze ans 
qui fait à cet âge, cinquante ans après le chancre, des gommes 
des jambes, et il a eu cependant deux enfants bien portants, 
pères eux-mêmes de nombreux enfants. 

Ee syndrome de Banti — h3qjertropliie splénique suivie 
secondairement d’hépatomégaUe —■ est réalisé par la syphilis 
et peut guérir si le traitement antisyphilitique est administré 
assez tôt (Curschmann). 

Hegglin et Grumbach ont trouvé des réactions de Wasser¬ 
mann et de Kahn positives dans des cas de pneumonie 
atypique qu’ils attribuent au bacille de Pfeiffer èt qu’il faut 
connaître pour éviter des erreurs de diagnostic et .de trai¬ 
tement. Ces auteurs méconnaissent les réactions biotropiques 
qui pourraient leur expliquer ces anomalies dans les 18 cas 
qu’ils rapportent {Schvoeizerische Med. Waeh., 1941,1». 578)- 
No» 1-2. 
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Bartsch et I,ewicki ont trouvé dans lo cas sur 125 de 
syphilis secondaire des lésions du myocarde révélées par 
l’électrocardiogramme et quelques troubles cardiaques 
subjectifs, lesquels ont disparu par le traitement antisyphi- 
litique {Wien. Klin. Woch., 1941, p. 508). 

Poincet trouve l'hypertension artérielle dans la syphilis 
soit isolée, soit associée à l’aortite, à la néphrite, à la syphilis 
nerveuse. Il l’a rencontrée dans la syphUis secondaire et dans 
l’hérédo-syphilis infantile, et plus encore dans la syphilis 
tardive {Thèse de Paris, 1941, Arnette). 

Il faut se défier de la syphilis latente eu présence des 
complications rares des maladies infectieuses, surtout si le 
symptôme survenant est un accident usuel de la syphilis. 
Pour la fièvre typhoïde, l’ostéite et Vartérite, classiquement 
attribuées au bacille d’Eberth, sont fréquemment, sinon 
toujours, le fait du tréponème. Même fait pour des troubles 
cérébelleux survenus dans le décours d’une varicelle chez 
une hérédo-syphilitique. 

Même remarque pour les complications survenant au cours 
des vaccinations : ainsi une irido-choroïdite survenant chez 
un soldat vacciné par le TAB (Périn) ou l’albuminurie 
survenant dans les mêmes conditions (Milian, Société 
médicale des hôpitaux, novembre 1942). 


L’hérédo-syphilis. —'On ne’saurait trop féliciterM.Fru- 
hinsholz de l’article, bien que court, qu’il a publié dans 
La Presse médicale sous le titre de « L’hérédo-syphilis au 
crible de la maternité ». De son observation de plus de 
vingt ans, en collaboration avec Watrin, il tire les conclusions 

1“ La thèse de Leudde, qui est aussi celle de Pinard, 
Gougerot, Milian, et d’après laquelle l’hérédo-syphilis 
s’enfonce en profondeur à travers plusieurs générations, en 
multipliant, en diversifiant, avant de les fixer dans le germen, 
ses nombreuses manifestations, semble bien se confirmer ; 

2“ Les rapports de l’hérédo-syphilis avec la pathologie 
proprement gravidique, c’est-à-dire avec les maladies surgies 
au contact de la grossesse, sont indéniables et désormais 
établis : ’ 

3“ Les maladies qui apparaissent au cours de la grossesse 
comme des répliques de la pathologie courante : certains 
basedows, asthmes, diabètes, épilepsies, psychoses (Hamel et 
Drouet), albuminuries, hypertensions, etc., résultent souvent 
de la réaction d’un terrain ayant subi l’imprégnation hérédo- 
syphilitique au contact de l’imprégnation gravidique. 

Et il dit plus loin ; « Le médecin et le pédiatre ont plus de 
difficulté que le syphiligraphe à retrouver le fil, en remontant 
d’un cas pathologique mal relié vers une syphilis lointaine 
et ignorée. Je leur demanderai, en pareil cas, au lieu de 
« nier » la S3q)hilis, de suspendre leur jugement, de substituer 
au concept de « négation » définitif le concept d’ « igno¬ 
rance » provisoire. Un Wassermaim négatif, l’alignement 
d’une famille nombreuse sans avortement ni mort-né, la 
perfection esthétique ne constituent pas pour nous des 
arguments recevables contre l’existence réelle d’une hérédo- 
syphilis » {Presse médicale, 26 septembre 1942, p. 594). 

Hérédo-syphilis et arriération mentale. — 
M. Letailleur {Thèse de Paris, 1939) établit ainsi le bilan 
de l’arriération mentale : 

Hérédo-syphilis certaine ou probable. ii p. 100. 

Hérédo-alcoolisme cer t ai n . 13 — 

Encéphalopathies infantiles. 6 — 

Troubles endocriniens ou du tissu lymphoïde. 4 — 

Traumatismes. 4 — 

Hérédité psychopathique. 35 — 


Ménard, dans un centre de rééducation, sans se pré¬ 
occuper d’affirmer l’hérédo-s3rphilis sur des stigmates, trouve 
sur 36 arriérés 15 à réactions sérologiques positives, soit 

« Ce pourcentage de cas certains nous semble suffisamment 
imposant pour montrer combien les recherches pour dépister 
l’hérédo-syphills, dit M. Ménard, chez les arriérés doivent 
être systématiques, minutieuses, persévérantes et répétées... 

A notre avis, sans minimiser l’indéniable valeur des méthodes 
pédagogiques mises au point par les rééducateurs, la théra¬ 
peutique antisyphilitique constitue dans le traitement de 
l’arriération mentale une arme de première importance. » 

Paralysie générale juvénile chez les enfants d’un 
paralytique général. — M. Laignel-Lavastine et ses col¬ 
laborateurs ont rapporté le fait d’un paralytique général 
dont deux enfants ont été eux-mêmes atteints de paralysie 
générale dans l’adolescence. Le garçon a été très amélioré par 
l’impaludation ; la fille, au contraire, s’est (enfoncée dans la 
démence, en même temps que survint une paraplégie spas¬ 
modique avec impotence fonctionnelle. 

C’est là un fait d’hérédité similaire qui nous montre 
l’importance de l’élément infectieux dans ce que les psy¬ 
chiatres appellent simplement l’hérédité nerveuse, et aussi 
la réalité du virus neurotrope, dont l’affinité particulière 
pour le système nerveux est ici démontrée. 

Tourame a essayé d’établir, dans la Revue de prophylaxie 
antivénérienne (décembre 1941), le bilan pathologique de 
la syphilis. 

Il estime à 4 à 6 millions les syphilitiques en France 
avec 80 à 85 000 syphilis nouvelles chaque année. 

La syphilis est la cause de mort la plus importante poiu 
la France ; 80 000 décès d’adultes par au, soit 9,6 p. 100 des 
650 000 à 700 000 décès annuels. 

60 à 100 000 morts par S3q)hilis congénitale, donc au total 
160 000 morts par an, alors que tuberculose 49 480 et cancer 
44 267. 

Dans les hôpitaux, 40 p. 100 des malades en traitement 
doivent leur mal à la syphilis. 

Reprenant la statistique de Fournier sur le tertiarisme, 
Touraine, par les chiffres qu’il rapporte des statistiques 
allemande, américaine, danoise, tchécoslovaque, celle de 
Leredde, la sienne, aggrave la fréquence et la modalité de 
ses constatations. 

Tous les appareils, tous les viscères peuvent être atteints 
par la syphilis, et avec une fréquence et une gravité d’autant 
plus grandes qu’elle est souvent méconnue. 

Les négateurs de la syphilis liront avec fruit cette énumé¬ 
ration des troubles et maladies graves produits par le 
tréponème. 


Thérapeutique antisyphilitique. — M. Périn, dans un 
rapport très documenté à la Société française de dermato- 
syphiligraphie du 26 mars 1942, a fait un exposé du trai¬ 
tement de la syphilis tel qu’U peut être compris aujourd’hui, 
comme traitement d’assaut de la période contagieuse du début. 

Le diagnostic doit être posé le plus rapidement possible 
et le traitement immédiatement institué sans attendre les 
accidents secondaires, comme l’ont voulu certains autems. 
Les novarsénobenzènes constituent le traitement de choix à 
cause de leurs vertus cicatrisantes, qui diminuent les risques 
de contagion. La modalité d’application est variable suivant 
les auteurs : 30, 60, 105, 105, 120, 120 pour im sujet de 
60 kilogrammes, dose idéale de 2 centigrammes par kilo¬ 
gramme d’individu (Milian), injection intraveineuse tous les 
trois ou quatre jours. La dose idéale de 2 centigrammes par 








sol, etc.) n’est pas reconunandable pour un traitement 
d’assaut. Ifi stovarsol lui-même, qui a une excellente action 
en injection intramusculaire dans le traitement de la paralysie 
générale, n’a pas une action notable dans le traite ent 
d’assaut. 

I,es sels bismuthiques sont employés soit isolément, soit 
en association simultanée avec l’arsenic. I,es hydrosolubies 
sont parmi les plus actifs. 

1,6 mercure s’emploie sous forme de cyanure intraveineux 
à I centigramme par jour; le benzoate intramusculaire à 
0,01 ou 0,02 par jour; i’huile grise à o,o8 ou o,io une fois 
par semaine pendant huit à neuf semaines. 


des auteurs, les seconds ayant une tendance naturelle à la 
guérison par la continuation du traitement à dose égaie ou 
supérieure. 

Érythrodermie vésiculo-œdémateuse médicamen¬ 
teuse. — I,a Société de dermatologie, en février 1942, sur 
une communication de Milian, a discuté la nature de l’éry¬ 
throdermie vésiculo-oedémateuse médicamenteuse, particuliè¬ 
rement arsenicale. 

A propos d’une observation de Tixier, à la Société de 
pédiatrie, qui guérit d’une façon foudroyante les accidents 
graves d’une érythrodennie arsenicale chez l’enfant, Milian 
présente la question de la façon suivante : 



antistreptococcique (Milian) lorsq 
pas encore découverts ; d. ident 
rérrrthrodermie dite arsenicale 


Accidents thérapeutiques.—I,a colique mercurielle, qui 
bserve surtout avec rhuUe grise ou le calomel en injec- 
ns intramusculaires, peut aussi être produite par le 
imuth. C’est un syndrome thoracique ou abdoin,iual 
L la colique de plomb : constriction thoracique 
oureuse empêchant la dilatation de la poitrine. 
Joint de côté pneumonique pour lequel ü est 
is, constipation opiniâtre, fades plombé, asthénie 
rexie, etc., tableau dramatique qui dure quatre à 
Milian le traite par. Vadrénaline, qui amène une 
ipide, parfois presque immédiate des phénomènes 
:. n a obtenu par la même médication la guérison 
le de plomb (injection intramusculaire de i miüi- 
: chlorhydrate d’adrénaline), 
ke, Breton et Guidoux (de BUle) traitent préven- 
ar la novococaïnisation intraveineuse (5 à 10 cen¬ 
tigrammes de novocaîne intraveineuse dix minutes avant 
l’injection) les acci4fnfs 4'(f^?éf>o-intolérance. 


de tels phénomènes. 

Void les condusions de ce travail : 

I. H y a deux variétés principales d’érythrodermies 
vésiculo-œdémateuses arsenicales ; les apyrétiques et les 
fébriles. 

II. I,es érythrodermies vésiculo-œdémateuses arsenicales 
apyrétiques, rares d’aiUems, sont peut-être (?) toxiques 
pures. On peut cependant trouver le streptocoque dans la 
sérosité de l’hypoderme. 

III. I,es érythrodermies vésiculo-œdémateuses arsenicales 
fébriles rdèvent plus du streptocoque que de la méiropragie 
sympathique. Elles reproduisent intégralement le tableau 
de l’érythrodermie vésiculo-œdémateuse streptococdque. 

IV. I,es sulfamidés sont capables de guérir rapidement, 
voire même d’une façon presque foudroyante, les érythro¬ 
dermies vésiculo-œdémateuses arsenicales fébriles, ce qui 
n’est pas le cas de l’hyposulfite ni des diverses thérapeu¬ 
tiques désensibilisantes. 
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V. n eu est de même pour les rechutes survenant même 
après plusieurs armées, et dues à la reprise intempestive de 
la médication arsénobenzénique et qui sont, elles aussi, 
sans doute, le fait d’un biotropisme immédiat streptococ- 
cique et non simplement d’une méiopragie sympathique. 

VI. Il est peut-être possible de « désensibiliser » les 
malades qui ont été atteints d’érythrodermie 'vésiculo- 


il se grattait sans cesse pendantl’examen. he prurit disparut 
en vingt-quatre heures par la lysapyrine. 

Mais revenons au premier malade : Une crise d’urémie qui 
nécessita une saignée interrompit la cure. U’urémie guérie, 
restait une fébricule à 37‘’,5-37‘’,8,etla peau était redevenue 
presque normale. 

Mais soudain, un matin, 40“, prurit insupportable, rougeur 



teuses arsenicales traitées avec le plus grand succès par les 
sulfamides. Il a pu mettre en évidence la présence du strepto¬ 
coque viridans dans le sang circulant, fait de la plus haute 
importance pour l’explication pathogénique comme pour 
les avantages thérapeutiques. 

Karatchentzefî, à la même séance, a publié une autre, 
observation confirmative. 

M. Brulé, à la Société médicale des hôpitaux (26 juin I942)e 
a apporté également le fait confirmatif d’une érythrodermi 
vésiculo-oedémateuse survenue après une injection intra- 


cours d’un traitement arsenico-bismuthique et guérit cette 
redoutable complication. Milian considère en effet l’agranu- 
locytose non comme une intoxication, mais comme une 
infection streptococcique de la moelle osseuse, même dans 
les cas désignés sous le nom de benzolisme professionnel. 

Syphilis résis ’antes. —Milian a étudié les reaciions séro¬ 
logiques syphilitiques résistantes qu’il avait autrefois appelées 
irréductibles (i). U’irréductibilité vraie est rare. Il y a des 
résistances primitives, paral5^ie générale, névrite optique, 
kératite interstitielle, paraplégie spasmodique, parfois 
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INDURATIO PENIS PLASTICA 

P. FERNET et A. LAVENANT 

Les indurations des corps caverneux sont d'observa¬ 
tion banale si l'on y comprend toutes les tumeurs qui 
peuvent prendre naissance dans les corps caverneux et y 
produire des lésions aboutissant à l'induration de tout ou 
partie de ces organes ; mais, sous le nom A’induratio pénis 
plastica ou de nodus, il faut envisager une forme très 
spéciale qui a une individualité clinique bien tranchée. 
Signalée par La Peyronie en 1743, bien décrite par 
Ricord en 1847, étudiée surtout de main de maître, au 
point de vue clinique, par Kirby en 1850, puis par Demar- 
quay en 1822, Vindumüo pénis plastica a fait l'objet 
d'un travail d'eusemblede Tuffier, en 1885, qui nettement 
établit la distinction entre les différentes variétés. Depuis, 
de nombreux travaux ont été publiés, et nous signalerons 
surtout ceux de Mauriac, de Delaborde, de Batut, la 
thèse de Zislin (1911), inspirée par l'un de nous, l'excel¬ 
lente revue générale de Corbineau en 1918, la thèse de 
Hardy en 1931, etc... 

Parfaitement décrite au point de vue clinique, la sym¬ 
ptomatologie de cette curieuse affection est bien connue 
et presque toujours la même, et n'a guère changé de¬ 
puis la description de La Peyronie. Seules l'étiologie et 
la pathogénie prêtent encore à discussion. S'observant le 
plus souvent chez des sujets âgés de cinquante à soixante 
ans, l’affection est loin d’être exceptionnelle chez des 
sujets plus jeunes, et ce fait est important à connaître 
parce qu'il éloigne, dans ce cas, l'h)q3othèse d'une mani¬ 
festation purement arthritique, ou d'involution sénile, 
comme le pensaient les vieux auteurs. 

Le nodus du corps caverneux se présente sous des as¬ 
pects un peu variables ; parfois, c'est un noyau arrondi, à 
contours diffus, siégeant sur un point quelconque de 
l’étendue de l'organe, superficiel à prolongements pro¬ 
fonds, et dont la base occupe la paroi supérieure et la 
cloison, d’où la tumeur s’enfonce comme un coin dans le 
tissu érectile. Parfois, tout un segment du corps caver¬ 
neux est envahi et, si la lésion est symétrique, ce qui est 
rare, elle forme une sorte d’anneau étranglant la verge 
dans l'érection. Ces noyaux ne sont pas toujours uniques, 
mais ils sont toujours séparés les uns des autres ; on 
trouve le long de la verge un véritable chapelet d'indura¬ 
tions inégales. 

D'autres fois, il s'agit d’une véritable plaque indurée 
sous-jacente aux téguments, laissant le corps caverneux 
libre au-dessous d’elle, allongée, de surface lisse, de 
consistance cartilagineuse, à bords assez réguliers, qui 
permettent de la bien limiter. 

La palpation en est indolore et le malade ne se plaint 
de souffrir qu'au moment des érections. Souvent simple 
gêne, la douleur peut s'accentuer au point de devenir 
intolérable. C'est cette douleur autant que la déforma¬ 
tion de la verge qui conduisent le malade à venir consul¬ 
ter. Cette déformation, si elle ne rend pas tout rapport 
sexuel impossible, le fait le plus souvent très difficile. 
Les déviations varient suivant le siège et l'étendue de la 
tumeur, mais toujours la concavité de la déviation se 
fait du côté correspondant à cette tumeur. 

La verge peut être déviée latéralement, en bas, ou 
l’extrémité peut ne pas être en érection, ou bien présente 
une courbure exagérée regardant l'abdomen. Nous n'au¬ 
rions garde d'omettre de citer les expressions si pitto¬ 
resques de Ricard, de « pénis qui louche », de « verge en 
fléau », ou encore d' « érectio humilis ». 


La courbure, dit Tuffier, est brusque, elle Varie évidem¬ 
ment avec les lésions, mais il n'y a pas de tapport entre 
l'étendue du nodus et le degré de déviation, et tel malade 
présentant une grosse plaque indurée a Une déviation 
minime, tandis qu'un autre, présentant de petits nodus 
de la grosseur d'un pois, souffre atrocement et a un pénis 
très dévié. Quoi qu'il en soit, ou s'explique que la déviation 
accentuée soit un obstacle à l'éjaculation. « La semence 
darde intérieurement », disait La Peyronie. Cette affection 
a un retentissement sur l’état psychique, surtout si le 
sujet est encore jeune. « Voi;s ne sauriez croire, disait 
Poumier dans une de ses leçons cliniques, ce que ces lésions 
déterminent d'inquiétude, de chagrin, d’affliction pro¬ 
fonde, d’hypochondrie. » 

L'évolution de cette affection est lente et progressive. 
Le début en est très insidieux, et le plus souvent le malade 
ne vient consulter que lorsque l’affection est constituée.! 
Il semble qu’arrivée à un certain stade elle reste station-* 
naire. La disparition des douleurs vient de ce que le 
malade a passé l'âge des érections. Cette évolution pro¬ 
gressive explique l’échec de certaines interventions chi¬ 
rurgicales pratiquées avant que la lésion soit fixée. Une 
seule complication a été signalée par Ricard : la rupture 
de quelques alvéoles du tissu spongieux soit pendant le 
coït, soit dans les tentatives de redressement de la verge. 
Il se fait ultérieurement une cicatrisation qui aggrave la 
déviation. 

L'anatomie pathologique confirme les examens cli¬ 
niques. Le siège de ces indurations est à peu près constant 
et, comme l’a montré Tuffier, l’induration occupe tou¬ 
jours le corps caverneux et se développe dans la gaine 
fibreuse qui l’enveloppe, soit sur ses faces latérales, 
soit dans la cloison qui les sépare, et spécialement dans la 
région où les deux corps caverneux viennent se rejoindre 
en avant du pubis. 

Ricord pensait à des lésions de phlébite plastique; 
Nélaton, à tme induration secondaire à l'organisation d’un 
épanchement sanguin résultant de la rupture du tissu du 
corps caverneux. Ces deux opinions ne peuvent être 
soutenues dans le cas de nodus vrai. Les noyaux de 
cavernite chronique se font dans les corps caverneux et 
non au niveau de la cloison comme dans le nodus, où la 
lésion porte exclusivement sur la membrane envelop¬ 
pante. Les examens histologiques, peu nombreux, sont 
d'accord sur la constitution de la tumeur. 

Pour Legueu et la plupart des histologistes, le nodus est 
constitué par du tissu fibreux presque pur et quelques 
cellules embryonnaires. Bromberg (1921), par contre, y 
voit une hyperplasie inflammatoire du tissu fibreux 
associée à l'exsudation et à la prolifération du tissu con¬ 
jonctif, et tendant à l'augmentation et à l'épaississement 
du tissu fibreux. Si la cause de l'inflammation vient à 
disparaître, l'hyperplasie peut arrêter son évolution. 

Ainsi donc, parfaitement définie au point de vue clinique 
et anatomo-pathologique, Yinduratio pénis plastica ne 
prête à discussion qu'en raison de son étiologie et de sa 
pathogénie, qui sont encore très discutées. 

Tous les vieux auteurs confondaient les indurations 
d’origine traumatique avec les indurations inflammatoires 
et néoplasiques. Dès 1840, cependant, Ricord avait divisé 
les indurations du corps caverneux en quatre catégories : 
les indurations traumatiques, inflammatoires, syphili¬ 
tiques et une variété spéciale qu'il attribuait à ime suf¬ 
fusion plastique, a priori indépendante de toute condi¬ 
tion inflammatoire, et dont la cause lui échappait complète¬ 
ment. Fournier, Diday, Robert admettaient ces quatre 
groupes. 
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.Kirby, en 1850, décrivait cependant l'induration plas- 
uijde cpmme ime afîection particulière du pénis qu'il rat¬ 
tachait à' la diathèse arthritique ou goutteuse. Cameron 
(de. Glascow) pensait aussi qu'il s'agissait de manifes¬ 
tations. goutteuses, alors que Verneuil, Duplouy ratta¬ 
chaient cette afiection au diabète. Tuffier, en 1885, con¬ 
cluait avec de nombreux auteurs à l'origine arthritique. 
I,a question paraissait jugée, mais depuis elle a ét^ re¬ 
prise, et, si l'on n’admet plus la possibilité de faire rentrer 
dans le cadre d'une diathèse, si vaste que soit le cadre, 
tme afiection qui peut s'observer chez des sujets très dif¬ 
férents, les théories qui rattachent Vinduratio au trauma¬ 
tisme ou à une infection sont encore très discutées, à tel 
point que Marion déclare complètement hypothétique 
l'étiologie des indurations et se refuse à donner une théorie 
pathogénique. 

L'origine traumatique est admise par de nombreux 
auteurs. Les traumatismes de la verge, qu’elle soit en 
érection ou non, sont-üs susceptibles de provoquer un 
nodus ? Le plus souvent, il s'agit de rupture du corps 
caverneux à la suite d'un faux pas du coït. Mais, à côté de 
ces traumatismes à symptômes bruyants et qui semblent 
donner lieu à des lésions purement cicatricielles, Heitz- 
Boyer attribue une grande importance à des traumatismes 
légers de coïts trop ardents. Toutes les variétés de 
traumatisme du pénis par des cathétérismes répétés 
suivis de fausses routes, piqûres, déchirures, peuvent 
donner des scléroses. Mais l'apparition d'une véritable 
induration plastique, avec tous ses caractères (évolution 
lente et progressive),- est cependant assez rare après 
un traumatisme. Il s'agit le plus souvent d'une cicatrice 
vicieuse, et Ton ne peut affirmer qu'il s'agisse d’un véri¬ 
table nodus. 

L'origine inflammatoire est plus généralement admise, 
et, de toutes les infections, ce sont la syphilis, la blennor¬ 
ragie et, dans quelques cas, la tuberculose qui ont pu 
être incriminées. 

n est certain que la syphilis se retrouve assez fré¬ 
quemment chez les malades atteints dUnduratio pénis 
plastica. Ricord, Fournier, Batut, Gaucher, dans la thèse 
de son élève Arion, Milian admettent l'origine spéci¬ 
fique. Accident tardif le plus souvent, l’induration des 
corps caverneux est rarement influençable par le traite¬ 
ment même intensif et polymédicamenteux, comme il 
arrive le plus souvent pour les lésions de sclérose syphi¬ 
litique, mais des améliorations peuvent être constatées, 
qui semblent bien démontrer que la s3q)hilis est en cause 
(Milian). Les observations qui signalent des guérisons 
rapides par le traitement spécifique font penser qu'ü 
s'agissait de gommes des corps caverneux et non d'indu¬ 
rations scléreuses. 

La blennorragie est aussi incriminée par de nombreux 
auteurs. Mauriac, Tim des premiers, a admis l'origine 
gonococcique. Dans sa forme aiguë, elle donne lieu à 
fles lésions purement inflammatoires ; dans sa forme 
chronique, elle peut donner lieu à des lésions sclé¬ 
reuses. Une vieille urétrite chronique finit par déter¬ 
miner une infection de la sous-muqueuse, qui s’infiltre 
p,eu à peu jusqu'à l'intérieur des corps caverneux, et 
la .transformation fibreuse se fait ensuite progressive- 
rnçnt. Heitz-Boyer pense à l'influence plus directe des 
diverticules congénitaux. L'inflammation prolongée 
de ces. diverticules, s'entourant de fibrose périphérique, 
pénétrant. profondément dans l'enveloppe spongieuse, 
pourrait-expliquer l'apparition des indurations. Jausion, 
dans une communication récente {Société de dermatologie, 
novembre 1942), a rapporté l'observation d'un malade 
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atteint Vinduratio pénis plastica, chez qui Ton ne retrou¬ 
vait dans les antécédents qu’une bleimorragie très 
ancienne et qui conservait cependant une gono-réaction 
fortement positive. 

L'origine tuberculeuse, dans quelques cas rares, a été 
soupçonnée. L'un de nous avec Zislin, a publié l'observa¬ 
tion d'rm malade tuberculeux pulmonaire, sans autre 
afiection concomitante, présentant une sclérose des 
corps caverneux, et les auteurs, avecEscat, admettent que 
certaines indurations pourraient rentrer dans les sclé¬ 
roses tuberculeuses du type Poucet, comme la rétrac¬ 
tion de l'aponévrose palmaire qui, dans quelques cas, 
peut s'observer conjointement avec l'induration des 
corps caverneux. Le Pur a publié im cas d'exérèse d'un 
nodus avec succès partiel, devenu complet à la suite 
d’un traitement à la tuberculine, chez un tuberculeux 
pulmonaire. 

Mais une nouvelle théorie étiologique a pris nais¬ 
sance plus récemment. Le professeur May (de Montevi¬ 
deo) a émis l'hypothèse des rapports de Vinduratio 
pénis plastica avec la maladie de Nicolas-Fa-vre. Dans 
un article paru en 1937, dans Acta Dermosifilographicas, 
et dans une communication plus récente à la Société fran¬ 
çaise de dermatologie (février 1940), M. May a donné la 
statistique des cas d'indttralio pénis plastica publiés et 
contrôlés par lui, au nombre de 75, dans 60 desquels 
(80 p. 100) la réaction de Prei était positive. Dans le cas 
princeps qu’il a publié, il a été mis sur la voie de l'origine 
paradénique, parce qu'il a vu, après la persistance de 
lésions ulcéreuses du gland, survenir l’induration et, plus 
tard, l'infiltration des lymphatiques du ligament suspen- 
seur de la verge. 

Depuis, il a été publié, avec Varela Fuentès, un cas 
Vinduratio pénis plastica chez un malade atteint de sté¬ 
nose rectale et des cas chez des malades présentant 
conjointement une maladie de Dupuytren. 

Dans les cas Vinduratio plastique, May recommande, 
pour pratiquer la réaction de Frei, d'injecter trois 
dixièmes de centimètre cube d'antigène d'origine hu¬ 
maine, car c'est un syndrome d’évolution sournoise et de 
pratiquer également Thémo-réaction de Ravaut, car 
déjà, avec trois dixièmes de centimètre cube d'antigène, 
on détermine un crochet fébrile positif. 

Nous-mêmes, chez sept malades atteints de sclérose des 
corps caverneux, avons pratiqué la réaction de Frei. 
Trois fois elle s'est montrée positive. Dans im cas, que 
nous avous préseuté à la Société de dermatologie, la 
réaction était fortement positive. Le malade, ancien 
spécifique, longuement traité, était atteint conjointe¬ 
ment de sclérose balano-préputiale, associatiou qui n'a 
jamais été signalée. Cette conception nouvelle est inté¬ 
ressante, mais les documents ne sont pas encore assez 
nombreux pour en déduire une conclusion ferme. 

Mais, dans de nombreux cas où, malgré des recherches 
minutieuses on ne trouve aucune cause infectieuse, 
quelques auteurs se demandent s'il ne faut pas recher¬ 
cher, chez les malades, une prédisposition plus géné¬ 
rale de l'économie à faire du tissu fibreux. L'association 
fréquente de Vinduratio pénis plastica avec la rétraction 
de l'aponévrose palmaire, l'association avec des chéloïdes, 
avec la sclérodermie, avec les coussinets des phalanges 
et d’autres manifestations fibreuses, même un syndrome 
oculaire signalé par Funakava et Kitagava, a pu faire 
suspecter le rôle des parathyroïdes (Coste, Marceron, 
Mlle Tissier, Société de dermatologie, 12 novembre 1942). 
C'est là une question très complexe et qui demande de 
nouvelles recherches, mais c'est, en somme, revenir à la 
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théorie des vieiix auteurs, qui admettaient à l'origine de 
cette affection une diathèse, diathèse arthritique ou dia¬ 
thèse scléreuse. 

Nous serons brefs sur le traitement. La thérapeutique 
médicale n'ayant jamais donné de résultats probants, 
la majorité des auteurs semblent en arriver à proclamer 
rincurabüité de Xinduvatio pénis plastica. 

Cependant, lorsque l'on trouve des antécédents spéci¬ 
fiques, il est justifié de tenter le traitement. Fournier, 
Gaucher affirment que, dans certains cas, ils ont obtenu 
quelques résultats. Miliau déclare qu'il faut faire un 
traitement extrêmement prolongé, en employant suc¬ 
cessivement le mercure, l'arsenic, le bismuth, et en don¬ 
nant l'iodure à hautes doses. Ainsi peut-on obtenir 
des améliorations, mais jamais la guérison complète. 

Quelques auteurs ont préconisé le traitement par la 
thiosinamine, mais le résultat est bien aléatoire, même 
si l'injection est poussée in situ. 

Le traitement chirurgical a donné souvent des amélio¬ 
rations manifestes, mais il y a de nombreux' échecs et sou¬ 
vent des récidives, car, si l’on obtient la disparition des 
douleurs et même de l'induration, il n'en reste pas moins 
du tissu cicatriciel et toujours une déviation pendant 
résection. . 

Marion, Legueu et l'un de nous pensent que l'extirpa¬ 
tion ne doit être pratiquée que lorsque la gêne est trop 
grande, mais, de toute façon, ainsi qu’Iselin le fait 
remarquer, l'intervention ne doit être faite que sur une 
lésion stabilisée. 

Seuls les traitements électrothérapiques sont à con¬ 
seiller. L'électrolyse, employée avec des résultats dou¬ 
teux par Pierre Bazy et Le Fur, semble avoir les préfé¬ 
rences de Phélip et de Blanc. La galvanisation a donné 
à Papin une amélioration au bout de cinq mois. 

L'ionisation, selon la méthode de Leduc, employée 
d'abord par l'un de nous avec des solutions de chlorure de 
sodium, d'iodure de potassium et de sodium, semble sur¬ 
tout agir sur l'élément douleur, et parfois seulement sur 
l'induration. Heitz-Boyer a obtenu par la diathermie 
combinée avec des injections de thiosinamine des amé¬ 
liorations manifestes. 

Le traitement radiothérapique, employé pour la pre¬ 
mière fois par Bernarconi, sembl'e être actuellement le 
traitement de choix. La radiothérapie a donné, dans les 
mains de Belot et Lepennetier, Belot et Pellizat, de Fou- 
quiau, de Truchot, de Cottenot, des résultats probants. 

Assurément tous les cas ne sont pas guéris, mais les 
améliorations sont constantes, surtout sur l'élément dou¬ 
leur, et l'on peut dire avec Legueu : « H est possible que 
la radiothérapie ne donne pas des succès dans tous les 
cas, mais elle le donne plus fréquemment que les autres 
méthodes, à tel point qu'il y a à la retenir comme un des 
moyens les plus heureux pour traiter ime maladie qui, 
jusqu'alors, était considérée comme d'évolution à peu 
près fatale, quoique lente. » 

La nouvelle conception du professeur May nous a 
Incités à traiter par la suHamidothérapie un malade 
atteint de sclérose des corps caverneux et qui présentait 
ime réaction de Frei fortement positive. Le résultat a 
été nul, de même que dans deux cas à réaction positive, 
que Müian a traités par les injections d'authiomaline. 
May et Varela Fuentès auraient eu des améliorations 
en traitant leurs malades par l'antigénothéraple,. 
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Jusqu’à l'avèvement des maladies par carence, l'opi¬ 
nion de Marfan, qui résume celle de ses prédécesseurs, 
fut généralement admise : « Le rachitisme est dû à une 
réaction que peuvent provoquer dans la moelle osseuse 
et sur le cartilage du jeune enfant toutes les infections 
et toutes les intoxications chroniques. » 

Malgré la restriction exprimée par le mot final, cette 
opinion avait un incontestable avantage ; englober dans 
une formule unique toutes les causes, alors connues, d'al¬ 
tération des tissus. Peu de chance restait au rachitisme 
d'échapper à ce feu pathogénique concentré. 

Il y échappa cependant. Les avitaminoses, rayonnantes 
du charme de la jermesse, annexèrent soudain le rachi¬ 
tisme. Et chacun d'applaudir. Car, sans parler de la satis¬ 
faction profonde que donne une certitude, quel repos 
pour l’esprit ! Quelle simplification dans la rédaction des 
ordonnances ! Vingt séances de rayons ultra-violets et 
tant de gouttes de vitamlde D en solution huileuse. 

Mais pourquoi s'arrêter en si bon chemin? Fortement 
éduqué par une savante « littérature » publicitaire, le 
praticien franchit le dernier pas. Plus d’ultra-violets, 
plus de gouttes nauséeuses : une ampoule unique absor¬ 
bée un matin. C'est tout. Le rachitisme est vaincu. For¬ 
tement éduquée elle aussi, la maman réclame une 
deuxième ampoule pour se prémunir contre les enge¬ 
lures. On n'a pas le cœur de lui refuser cette satisfaction, 
ni d'affaiblir cet espoir. 

Peut-être, dans certains cas, serait-il bon aussi de lui 
dire en termes nets ou voilés, et avec toutes les précau¬ 
tions d'usage, que l’enfant est devenu rachitique parce 
qu'il a la vérole. 

Autrefois nos maîtres n'omettaient pas de citer la sy¬ 
philis parmi les causes pouvant favoriser l'éclosion du 
rachitisme. Sans doute plaçaient-ils cette infection au 
même rang que « toutes les infections ou intoxications 
chroniques », et ne mettaient-ils pas en valeur dans leur 
enseignement l'importance de la S3rphilis. Toutefois ils 
en parlaient, sans craindre de passer pour obsédés. Mais 
à lire certains écrits — et j'ai sous les yeirx le chapitre 
d’un livre qui en fait foi — on pourrait croire que l’hu¬ 
manité est enfin délivrée du redoutable tréponème, à 
moins qu'une certaine pudeur interdise même d’en évo¬ 
quer l'image très horrifique. 

Il ne s'agit pas de tomber d'un excès dans un autre, 
ni de remplacer un automatisme par un automatisme 
différent, en accusant la s3rpWlis de tous les maux. Le 
rachitisme n'est certes pas une affection syphilitique ; 
une preuve parmi beaucoup d’autres suffirait à nous en 
convaincre : l'existence chez les animaux, et en particu¬ 
lier chez le porc, d'un rachitisme typique. Mais vingt 
années de pratique de la médecine des enfants nous per¬ 
mettent d'affirmer que dans le rachitisme humain les 
manifestations de l'hérédo-syphilis sont tellement fré¬ 
quentes que le hasard seul ne saurait expliquer cet accord. 

U est peu fréquent d'observer chez les rachitiques les 
manifestations classiques et bruyantes de la grande sy¬ 
philis viscérale, nerveuse ou cutanée. N’en soyons pas 
surpris et n'en tirons pas hâtivement rm argument 
contre l'influence de la syphilis dans le développement 
du rachitisme. La syphilis, en effet, acquise ou hérédi¬ 
taire, quand elle se localise d'une manière active et vio- 
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lente sur un tissu ou un organe, semble y épuiser sa viru¬ 
lence, du moins pendant un certain temps. Une sorte 
d'allergie élective tissulaire détermine peut-être la loca¬ 
lisation, créant une sorte de « zone d'appel » qui paraît 
protéger momentanément le reste de l'organisme. 

Ce sont surtout les « petits signes » de l'iiérédo-sypliilis 
que l'on observe chez les rachitiques : appellation bien 
mauvaise, car certains de ces « petits signes' » ont une 
valeur sémiologique telle qu'un seul d'entre eux sufi&t 
pour déterminer le diagnostic ! Signes de probabilité ? 
Non ; signes de certitude, et plus importants peut-être 
qu'une réaction de Bordet-'Wassermann positive. 

D'autres manifestations ont moins de valeur. Néan¬ 
moins on les observe si fréquemment chez les hérédos 
qu'il est difScile, quand on les rencontre, de ne pas son¬ 
ger à la syphilis. 

Remarquons ici que l'on retrouve dans les descriptions 
classiques la plupart de ces signes, pêle-mêle, parmi 
ceux du rachitisme petit ou grand. Ces manifestations 
pures ■ d'hérédo-syphilis, que l’on peut observer d’ail¬ 
leurs en dehors de tout rachitisme, créent une véritable 
confusion. Et c’est là un excellent argument, involon¬ 
taire, en faveur de la fréquence de l’hérédo-syphilis 
chez les enfants rachitiques. 

I. — Signes de certitude. 

Les signes i'héfédo-sypMHs certaine communément 
observés chez les petits rachitiques sont les suivants : 

I. Les malformations symétriques des os de la voûte 
crânienne. — Le développement exagéré des bosses 
frontales réalise ce que l’on appelle le front olympien. 

La saillie des bosses pariétales, le crâne natiforme. 

L'ensemble de ces déformations, jointes on non à un 
certain degré d'hydrocéphalie, est absolument typique. 
Même quand elles sont légères, elles donnent à l’enfant 
un aspect si caractéristique, une expression si particu¬ 
lière du visage pâle, souffreteux, blafard, aux chairs 
molles, qu'il est impossible de s'y tromper ; la syphilis a 
signé son oeuvre. 

« C’est là diif rachitisme crânien, dira-t-on ; le AVasser- 
■mann est négatif, les parents sains, le grand-père bien 
droit... » Mais non, mais non : la vérole, rien que la 

2“ Les lésions dentaires. — Aussi importantes sont 
les lésions des dents. Lenr origine est toujours ime alté¬ 
ration de l'émail, insufiâsant ou absent sur certaines 

Tantôt c'est la zone du collet qui n'est pas protégée. 
D en résulte des caries dentaires qui détruisent les dents 
à leur base et finissent par les décapiter au ras de la 
gencive. 

Tantôt c’est le bord distal de l’incisive qrd manque 
d’émaü et qui apparaît jaunâtre, aminci, strié, limité par 
rm bourrelet d’émail resté sain ; c'est la dent en tournevis. 

La partie non protégée s'érode souvent, prend tme 
forme semi-lunaire. La lame du tournevis se déforme 
en croissant, et voici la dent de Hutchinson. 'Va-t-on en 
contester l'origine syphilitique? 

3“ Plus discrètes, mais aussi caractéristiques, des 
lésions peuvent apparaître sur les ongles. A vrai dire on 
les observe chez le jeune enfant moins souvent que chez 
l’adulte. Mais, quand on voit sur un ongle ces dépressions 
en cupule, en « tête d'épingle », souvent bien alignées 
suivant Taxe, et que Milian a décrites, on peut afiârmer, 
en l'absence de toute lésion mycosique locale, que la 
syphilis est en cause. Ces dépressions sont le témoin de 
foyers de tréponèmes en activité dans la matrice. 
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4° L'hépatomégalie simple n'est pas im signe certain 
d'hérédo-syphilis. Souvent, chez les rachitiques, l'évase¬ 
ment du thorax détermine un abaissement du foie, qm, 
sans être h3pertrophié, devient accessible au palper 
abdominal. Mais souvent aussi ce foie abaissé est dur-, 
son bord inférieur, régulier, tranchant, butte contre la 
pulpe des doigts, qui dépriment légèrement, de bas en 
haut, la paroi abdominale relâchée. 

Hépatomégalie discrète et sclérose hépatique précoce, 
voilà denx signes associés d’une extrême fréquence chez 
les rachitiques et qui sufSsent, en l’absence même d’une 
splénomégalie cliniquement décelable, pour affirmer la 
syphilis. 

5“ Le développement exubérant du tissu lymphoïde 
s'observe chez beaucoup de rachitiques. Quand cette 
anomalie est précoce, elle est l'indice que, dès avant la 
naissance, l'enfant a dû se défendre durement. Contre 
quelle agression?... 

L'hypertrophie congénitale du groupe lymphoïde rhino¬ 
pharyngé est un signe certain d'hérédo-syphilis. 

6° Enfin, on a pu ranger parmi les lésions du rachi¬ 
tisme précoce le ramollissement parche min é et doulon- 
reux des zones osseuses occipito-pariétales, décoré du 
nom barbare de cranio-tabes. On conçoit mal un rachi¬ 
tisme apparaissant au cours des premières semaines de 
la vie. Pour notre part, jamais nous n’avons vu de cranio- 
tabes que chez des hérédo-s)q)hiLitiques, et toujours 
cette lésion a rapidement guéri par le traitement spéci¬ 
fique. 

Répétons-le ; chacun des signes précédents a la valeur 
d'une certitude. Ce ne sont pas des dystrophies inertes 
et fixées par l’hérédité morphologique, mais bien les 
indices de foyers tréponémiques qui ont été ou sont encore 
en activité. En ce sens, ils s'opposent aux manifestations 
suivantes de nature nettement dystrophique et que 
nous ne ferons que citer, sans les faire entrer en discus¬ 
sion, bien que de très nombreuses observations nous 
aient convaincu de la fréquence d'une tare syphilitique 
ancienne chez les sujets porteurs de ces malformations. 
Nous les décrirons donc sous la rubrique : signes de 
probabilité. 

II. — Signes de probabilité. 

Ce sont surtout les dysmorphogenèses asymétriques de 
l'axe cranio-vertébral, accompagnées ou non de torticolis 
congénital. 

i» Asymétries de la voûte crânienne (mises à part 
celles qui résultent d'un céphalhématome guéri et qui 
sont alors toujours d'origine syphilitique) ; 

2® Dysmorphogenèses du massif facial, et en particu¬ 
lier du maxillaire supérieur, entraînant des anoma'lies de 
Tare dentaire, de Tos palatin, des voies nasales, et des 
asymétries de la face ; 

3® Dysmorphogenèses vertébrales ou vertébro-costales 
provoquant des déviations précoces ou tardives du rachis 
et des déformations variées des arcs sterno-costaux. 

Beaucoup de rachitiques sont atteints de ces dystro¬ 
phies, qui ne sont d'ailleurs en aucune façon des lésions 
rachitiques, quoi qu’on en ait dit. Elles résultent, à notre 
avis, d’une altération des centres nerveux qui règlent 
le développement morphologique. Très souvent elles 
s'accompagnent d'un syndrome neurologique discret qui 
signe leur origine : Asymétrie de la langue atteinte d’ime 
légère hémiatrophie et qui est tirée de travers, — Stra¬ 
bisme,— Inégalité pupUlaire, — Troubles de Télocution, 
— Asymétrie de la mimique, —Hémi-hypotonies muscu¬ 
laires ou zones de contractures, mises en évidence par le 
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ballottement inégal des extrémités distales des membres, 
— Manque d'homogénéité des réflexes tendineux, — 
Absence fréquente du réflexe cutané abdominal, — Per¬ 
sistance au delà des délais normaux du réflexe cutané 
plantaire en extension et discordance de sa réponse à 
droite et à gauche. Tous ces petits signes, plus ou moins 
groupés, sont l'indice de l'atteinte discrète, mais cer¬ 
taine, des centres nerveux. Or la syphilis héréditaire est 
la cause la plus fréquente d'altérationprécoce de ces centres. 

Eu résumé, considérées dans leurs rapports avec 
l'hérédo-syphüis, les manifestations rachitiques peuvent 
être classées comme suit : 

I" Rachitismes purs, où l'on ne trouve de signes d'hé- 
rédo-syphilis ni par l'examen du sujet, ni par l'étude de 
ses antécédents héréditaires. Notre statistique person¬ 
nelle ne nous fournit que lo p. loo environ de ces cas 
sur l'ensemble des malades observés ; 

2® Rachitisme s'accompagnant de signes certains d’hé- 
rédo-syphilis : 55 p. 100 des cas ; 

3° Cas douteux dans lesquels l'hérédo-syphilis est pro¬ 
bable, quoique non démontrée : 35 p. 100. 

Parmi les infections et intoxications chroniques qui 
favorisent l'éclosion du rachitisme, l'hérédo-syphilis 
occupe ainsi une place de choix. Sans doute objectera- 
t-on, une fois de plus, que cet exposé, si toutefois on en 
admet les termes, ne fait que démontrer la fréquence de 
l'hérédo-syphilis. Sans prétendre convaincre ceux qui ne 
veulent pas être convaincus, nous croyons que certains 
signes probants de la S3q)hilis héréditaire interfèrent avec 
ceux du rachitisme suivant une fréquence telle que cette 
opinion ne saurait être défendue. Ea négativité habi¬ 
tuelle de la réaction de Wassermann n'est pas un meilleur 
argument. Elle est courante dans la plupart des hérédo- 
syphilis atténuées, celles qui justement préparent le lit 
du rachitisme. En aucun cas cette négativité ne saurait 
inflrmer un diagnostic étiologique basé sur des signes 
cliniques indiscutables, ni faire rejeter un traitement 
spéciflque. 

Il serait puéril de nier l'importance de la vitamine D 
dans le traitement du rachitisme. Certains rachitiques 
guérissent rapidement et complètement à l'aide de cette 
thérapie, surtout quand on l'associe à l'irradiation ultra¬ 
violette et à une hygiène alimentaire convenable. Mais 
souvent aussi les vertus de !'« ampoule unique » n'appa¬ 
raissent pas clairement. Condition sans doute nécessaire, 
l'apport complémentaire en vitamine D se montre insuf¬ 
fisant. Le rachitisme guérit mal. Pendant des mois l'en¬ 
fant se traîne dans un état de santé déplorable que la 
répétition des cures ne parvient pas à modifier. Que lui 
manque-t-il donc?... Simplement un peu de mercure. 
Car c'est par le mercure qu'il convient tout d'abord de 
compléter le traitement de nombreux rachitiques : 

I® Ceux qui présentent des signes certains ou simple¬ 
ment douteux d'hérédo-syphllis ; 

2® Ceux qui n'en finissent pas de guérir. 

Bien que le sujet qui nous occupe ne comporte pas 
l'exposé du traitement de l'hérédo-syphilis, nous préci¬ 
serons cependant quelques règles de cette thérapeutique 
adaptée au rachitisme. 

Il vaut mieux, en principe, employer d’abord le mer¬ 
cure, pour éviter le risque de réactivation d'une syphilis 
ea sommeil. Il nous a semblé d'ailleurs que le mereure 
exerce sur les lésions rachitiques une action élective, 
plus puissante que celle du bismuth et des arsénoben- 
zènes. Malgré l'imprécision du dosage, notre préférence 
va aux frictions d'onguent napolitain, réservant la voie 
digestive aux formes légères ou douteuses. 
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Rappelons, parce qu'elles sont très souvent mécon¬ 
nues, quelques précautions indispensables : 

1° Pas de traitement mercuriel intensif chez les jeunes 
enfants dont la cuti-réaction à la tuberculine est nou¬ 
vellement positive. Chez les plus grands il sera prudent, 
avant de commencer un traitement spécifique, de s'as¬ 
surer que la primo-infection tuberculeuse n'est pas 
évolutive. 

2® Pas de traitement mercuriel — et ceci concerne 
particulièrement les frictions — tant que le rhino- 
pharyux et les dents sont le siège d'infections pyogènes 
importantes. On provoquerait, presque à coup sûr, des 
poussées inflammatoires focales aiguës, dont le moindre 
inconvénient serait l'arrêt du traitement et l'afiaibUsse- 
ment du malade. Notons que le bismuth présente le 
même inconvénient. 

3® Nécessité impérieuse de faire fréquemment un con¬ 
trôle de l'albumine urinaire chez tout sujet soumis à un 
traitement spécifique. 

Le traitement hydrargyrique est toujours suffisant 
pour assurer, dans un très court délai, la guérison des 
lésions osseuses rachitiques qui résistent au traitement 
classique. Cette rapidité d'action peut faire illusion, et 
l'on n'a que trop tendance à ne plus traiter un enfant 
qui paraît guéri de son rachitisme et dont l'hérédo- 
syphilis ne semble pas évoluer. Il faut bien se convaincre 
cependant que le mercure vient d'entamer à peine la 
résistance de la syphilis. Un traitement long et persévé¬ 
rant reste indispensable. Et tout d'abord l'arsénobenzol 
doit suivre sans tarder la cure mercurielle. A ce moment, 
nous le préférons au bismuth, car il réduit rapidement les 
anémies tenaces, qui persistent après la guérison appa¬ 
rente du rachitisme. 


AU SUJET DE LA SYPHILIS 
HÉRÉDITAIRE 

Ph. LEDOUX 

Il y a des divergences au sujet de la sjunptomatologie. 
On entend souvent dire : 

— X... voit trop de syphilis héréditaires ! 

A quoi d'autres rétorquent : 

— Y... n'en voit pas assez ! 

Il faudrait arriver à voir la syphilis héréditaire où 
elle est, au moins dans la plupart des cas ; il faudrait 
que cerrx qui ont la responsabilité de l’enseignement 
médical arrivent à se mettre d’accord sur un certain 
nombre de gros signes. Je ne sache pas que ce travail 
ait jamais été fait, chacun se contentant de jeter l’ana¬ 
thème sur le diagnostic du voisin. Je voudrais pouvoir 
étudier cette symptomatologie dans son ensemble mais, 
étant donné le peu de place dont je dispose, je ne pourrais 
arriver qu’à faire une énumération sans aucrm intérêt. 
Je préfère insister sur des signes qui ne me paraissent 
pas coimus, alors qu’ils méritent de l’être. 

Augmentation de volume de la rate. — EUe est à 
peu près constante. 

On la recherchera le malade debout, l’avant-bras 
replié sur la tête, en percutant, pour commencer, suivant 
ime Egne oblique partant à peu près du mlUeu de la 
clavicule pour aboutir à l’angle sacro-iUaque. On trou¬ 
vera la rate mate ou seulement submate et s’étendant 
souvent sur ime large surface. Par analogie avec ce qui se 
passe pour le paludisme, où les hématozoaires bourrent 
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la rate, j’utilise un médicament comme Vépine-vinette, 
qui jouit de la propriété de contracter les éléments élas¬ 
tiques. J’espère par ce procédé chasser les éléments 
tréponémiques vers la circulation générale, où les médi¬ 
caments spécifiques exercent plus facilement leur 
action. Mes expériences ne sont pas suffisamment nom¬ 
breuses pour me faire une opinion définitive. Mais je 
crois qu’on peut augurer quelque bénéfice de, cette 
méthode de traitement. 

Les chairs molles. — <i C’est tout à fait comme le 
ventre d’un lapin », me dit un jour la mère d’une de mes 
malades. 

Et, en effet, les mollets, les cuisses et les fesses don¬ 
naient cette sensation lorsqu’on les palpait. C’est depuis 
ce moment que je cherche systématiquement ce sighe. 
Je ne voudrais pas qu'on sourie, mais le meilleur moyen 
c’est de pincer les fesses. Et très souvent on obtient cette 
réponse : 

— Oui, je pesais 4 kilos (ou davantage) à ma nais- 

Ce signe est moins fréquent que l’augmentation de 
volume de la rate. Si l’on admet qu’on trouve celui-là 
dans 80 p. 100 des cas, les chairs molles ne se voient que 
dans 50 p. 100. 

Chez l’homme on le rencontre moins que chez la femme. 
Quand il existe, le volume des fesses est très réduit, le 
fond de pantalon est comme vide : ce sont des fesses de 
pauvre homme. 

Le sacrum semble tendre vers la verticale, ce qui, avec 
leur dos rond, donne à ces hommes une allure concave 

Chez la femme, les fesses conservent le plus souvent 
un volume capable de tromper. Le sacrum garde son 
inclinaison, mais les fesses ont tendance à pendre, leS 
chairs à crouler, ce qui détermine quelquefois dan® 
la partie moyenne une dépression dans laquelle on pour¬ 
rait mettre le poing ou une grosse orange. C’est pour 
éviter ces difformités et leur ballottement à la marche 
que les femmes mettent des gaines qui leur restituent 
une forme plus voisine du naturel. Ces gaines ont un 
autre avantage : elles soutiennent le ventre, car il y a 
souvent en 'même temps laxité des muscles du ventre et 
tendance à la ptose. Les femmes disent qu’elles se sentent 
soutenues. 

n arrive qu’on n’ait pas besoin de faire déshabiller 
ces malades pour porter le diagnostic de syphUis héré¬ 
ditaire. Il suffit de les voir danser en robe du soir, le bras 
droit étendu. La peau du bras pend et ballotte. Mon 
diagnostic a beaucoup étonné une dame qui était encore 
tout enveloppée de ses fourrures. Je lui expliquai que 
je pouvais avancer mon diagnostic avec une certaine 
certitude parce que j’avais vu sa sœur, une jolie actrice, 
pendant qu’elle était en scène, très légèrement vêtue. 

La preuve de l’origine de ce signe, c’est qu’il disparaît 
en deux ou trois mois par le traitement. 

Un autre signe du même ordre, mais que les médica¬ 
ments spécifiques n’influencent que fort peu, ce sont les 
seins tombants. Ils s’accompagnent toujours de plusieurs 
signes de la maladie congénitale. 

Le signe des dix ans. — Il y a des formules clas¬ 
siques, dont certaines sont passées dans le langage comrant. 

Voltaire disait que les enfants trop spirituels meurent 
jeunes. Il arrive en effet trop souvent que ces enfants 
meurent vers l’âge de dix ans. 

C’est aux environs de vingt ans que les jeunes présentent 
des signes de tuberculose du sommet. On dit des jeunes 
gens qu’ils ont contracté la maladie au régiment. D’autres 
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fois ce sont les bains de soleil pris sur la plage dans le plus 
simple appareil qui sont incriminés. 

Balzac a montré que la femme de trente ans subit rme 
crise psychologique, morale et même physique. 

Tout le monde parle de Vâge critique des hommes, 
quarante ans, des maladies de la cinquantaine. 

C’est aux environs de soixante ans que certaines 
femmes (l’œil hagard, pâles, les mèches folles parce que 
sèches et raides) rendent la vie impossible à leur entou¬ 
rage. 

La vie pathologique des individus semble donc suivre 
une courbe sinusoïdale dont les sommets sont marqués 
par les dizaines d’années. Chez les hérédo-syphilitiques 
cette courbe peut être modifiée chaque année par deux 
maxima : au printemps et à l’automne. Il y a longtemps 
que Spillmaun, de Nancy, a montré que les réactions 
sérologiques étaient plus souvent positives au printemps- 
On n’a pas signalé le même phénomène à l’automne. 
Chacun sait cependant la nocivité pour les vieilles gens 
de l’époque de la chute des feuilles. 

Quand on constatera que l’état pathologique d’un 
malade s’aggrave à ces deux saisons, et surtout aux envi¬ 
rons de la dizaine d’années, on devra songer à la S3q)hilis 
surtout à l’héréditaire. 

Voici deux exemples de ce que j'avance : 

Un de mes malades se soignait, mais d’une manière 
insuffisante. Le zi mars, à quelques jours de ses cin¬ 
quante ans, une tuméfaction importante apparut à la 
partie inférieure et interne du fémur gauche, au voisinage 
du genou. 

Elle céda au traitement bismuthique. 

Je précise que le 20 mars ce malade n’avait aucune 
manifestation pathologique à ce niveau. 

Autre exemple : 

Je suis très Ué avec un brillant officier. Or je n’avais 
pas en tendu parler de lui depuis im an, ce qui m’étonnait 
fort, étant données ses habitudes et notre amitié. Or, un 
jour de novembre, je le vis enfoui dans un gros pardessus, 
remontant les Champs-Elysées. Je donne ce détail pour 
montrer qu’il n’était pas question de l’examiner. Il me 
parut ne plus être que l’ombre de Im-même. Il me conta 
qu’il souffrait d’un pseudo-rhumatisme infectieux que des 
maîtres de la Faculté n’avaient pas réussi à guérir. Le 
mal avait commencé en avril, s’était un peu calmé 
l’été et reprenait maintenant de plus belle. Il ne sortait 
pour ainsi dire plus. Par un de ses parents, médecin, 
j’appris que la situation était telle que cet officier était 
sur le point de démissionner. Je dis que la situation n’était 
probablement pas désespérée et qu’il y avait encore 
quelque chose à tenter ; 

— La thérapeutique employée n’a donné que des 
mécomptes parce qu’il ne s’agit pas de pseudo-rhuma¬ 
tisme infectieux, mais de douleurs rhumatoïdes hérédo- 
syphilitiques ! 

— Comment avez-vous pu faire ce diagnostic puisque 
vous n’avez pas examiné le malade ? 

— Parce qu’il a quarante ans et que les acmés de 
sa maladie se présentent au printemps et à l’automne ! 

—-Je suis d’autant plus intéressé par ce que vous me 
dites que je suis sûr qu’il y a du tréponème dans la 
famille ; mais les consultants n’ont pas voulu envisager 
cette hypothèse, car toutes leurs recherches ont été 

On suivit donc mon avis. Ce malade fut mis au trai¬ 
tement bismuthique, et six mois après il pouvait suivre 
les manœuvres, ayec ime canne encore, mais il les suivait _ 

Et il a pu continuer brillamment sa carrière. 
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UNE HYPERTROPHIE 
PROSTATIQUE 
SYPHILITIQUE 

PAR 

Q. MILIAN 

J’ai été frappé depuis longtemps de la fréquence de 
l’hypertrophie prostatique chez les syphilitiques. Mais les 
conditions de ma clientèle hospitalière ou privée ne m’ont 
jamais fonmi les moyens d’étudier cette question et d’en 
élucider les rapports. 

Quand l’hypertrophie prostatique est déclarée, il est 
aussi difficile de la réduire par un traitement que de ré¬ 
duire une cirrhose chez le syphilitique le plus avéré, ha 
sclérose 'n’est pas très docile au [mercure ou à l’arsenic. 
Or, si l’hypertrophie prostatique est volontiers adéno¬ 
mateuse, elle est sûrement fihro-adénomateuse au même 
titre que l’adéno-fibrome du sein, ha démonstration de 
la nature syphiUtique d’une hypertrophie prostatique 
est donc diffcile à faire par la seule thérapeutique des 
cas déclarés. 

Il m’a été donné d’observer chez im homme jeune une 
hypertrophie prostatique, à son début par conséquent, et 
qui rétrocéda rapidement par le traitement antisyphili¬ 
tique (Obs. 10382). C’est là Une contribution à la ques¬ 
tion. 

Voici cette observation, que l’on pourra peut-être 
discuter, mais qui peut servir de point de départ à des 
recherches nouvelles. Je la publie avec tout ce qu’elle 
peut comporter de réserves. 

M. W..., âgé de vingt-sept ans, professeur dans un 
lycée, vient me consulter le 23 avril 1940, parce que, 
ayant eu la blennorragie trois ans auparavant, il en eut 
rme seconde en septembre 1939, soignée par les lavages 
et le dagénan, mais qui, malgré cela, laissait encore 
rme goutte le matin et des mines troubles au premier 
jet. 

ha goutte renferme des polynucléaires et est, pom 
ainsi dire, amlcrobieime. 

Je lui prescris im traitement de lysapyrine (six com¬ 
primés par jom), associé à une injection intramuscu¬ 
laire du même produit, matin et soir, cela pendant une 
semaine, puis quinze jours de santal, et de nouveau une 
cme de lysapyrine. 

Après quoi, repos tm mois et recommencer. 

Je le revois le 27 septembre 1940, ayant fait correc¬ 
tement son traitement. Il n’y a pas de goutte à l’expres¬ 
sion du canal, mais il y a encore de nombreux filaments 
dans l’mine. 

ha prostate examinée est double du fjolume normal, mais 
rmiformément hypertrophiée, ferme de consistance, 
sans point fluctuant, sans la moindre sensibilité. 

J e lui prescris rme cme analogue à la précédente, mais 
avec le dagénan et le soludagénan. 

Un mois après, l’état est statioimaire ; pas de goutte à 
l’expression, nombreux filaments dans l’mine. 

Je le revois im an après, le 31 juillet 1941, car il désire 
savoir s’il est encore contagieux et s’il peut se marier 
sans risque de contaminer sa femme. 

Ce jom, il n’y a pas de goutte à l’expression, les mines 
sont claires, avec quelques rares filaments, ha spermo- 
cultme est négative, ha gono-réaction est Hg. Il semble 
donc en parfait état, et je pense qu’il peut se mmier. 

Mais ime seule chose est tracassante : la prostate a 
augmenté de volume. Elle a, au moins, 8 à 9 centimètres 


delmgem. Elle est dme. Un mologue, consulté à ce sujet, 
constate que, vu l’absence de phénomènes fonctiorrnels, il 
n’y a pas à se préoccuper d’extirpation, mais que néan¬ 
moins cet organe demande à être smveillé, afin que l’in¬ 
tervention puisse être faite dans les meilleures condi¬ 
tions, au moindre petit symptôme urinaire. 

Devant cette hypertrophie dme de la prostate, de 
laquelle la blennorragie ne semblait pas responsable, je 
songeai que, malgré l’absence de toute syphilis avouée et 
malgré une sérologie négative, à cause de mon impression 
très vive de fréquence de l’hypertrophie prostatique 
chez les syphilitiques, cette infiltration diffuse et dme 
de la prostate pouvait relever de la syphilis, et je lui pres¬ 
crivis un traitement buccal consistant en cachets de calo¬ 
mel, oeqoq par jom pendant un mois, osr,o6par jom le 
mois suivant. Ce traitement fut fait régulièrement, he 
malade vint me revoir le 3 octobre 1941, soit deux mois 
après. 

A ma grande stupéfaction, la prostate avait diminué 
de moitié en volume, ha face postérieure, au Ueu d'être 
bombée vers le rectum, était plate ; sa consistance elle- 
même avait diminué. 

On ne peut invoquer ici l’ouverture d’un abcès ignoré 
de la prostate. A aucun moment le malade, dont les urines 
étaient devenues claires, n’avait remarqué une modifica¬ 
tion quelconque de celles-ci, qu’il examinait systémati¬ 
quement, et à aucun moment non plus il n’y eut évacua¬ 
tion pmrdente par le rectum. A aucun moment non plus 
il ne présenta le moindre phénomène fébrile. 

Il semble donc que, malgré l’absence d’antécédent 
syphilitique avoué, on puisse parler chez cet homme de 
vingt-huit ans d’une hypertrophie syphilitique de la 
prostate, puisque, alors qu’elle se maintenait et augmen¬ 
tait progressivement depuis un an, elle rétrocéda à peu 
près entièrement en deux mois, par im traitement anti¬ 
syphilitique ayant consisté en absorption par la bouche 
de calomel, 4 centigrammes par jour pendant un mois, 
6 centigrammes le mois suivant. 

Il ne semble pas qu’on puisse incriminer la blennorra¬ 
gie, dont cet ho mm e n’avait jamais présenté que des 
manifestations légères et qui, au moment même de son 
hypertrophie prostatique, présentait une urine normale, 
une gono-réaction négative (eUe avait été six mois 
avant positive) et enfin une spermo-cultme également 
négative. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Le strabisme, indice de prédisposition fami- 

liaie aux infections à affinité neurotrope. 

Dans une récente publication, M^e M. HadoT a pour¬ 
suivi, sur le conseil du professeur Perrin (de Nancy) et 
sous la direction de son père, le D^ Hadot, de Pouxeux, 
rme intéressante étude (hes prédispositions familiales aux 
infections à affinité nemotrqpe. Importance du stra¬ 
bisme commeindicedeces prédispositions, Thèse de Nancy,- 
Imprimerie Wagner, Nancy). Après avoir rappelé la série 
des travaux qui montrent qu’ail y a rme prédisposition 
et une résistance aux infections transmises selon les lois 
héréditaires et faisant partie des qualités du gène », elle 
groupe un assez grand nombre d’observations de polio¬ 
myélite aiguë ^idémique, dans lesquelles, avec ou sans 
autre maladie familiale, le strabisme peut être retrouvé 
chez divers membres de la famille. Elle a fait des cons¬ 
tatations analogues lors d’encéphalite épidémique, de 
sclérose en plaques, de chorée, d’encéphalite infantile 
primitive, de paralysie diphtérique. Mais eUe souligne en 
même temps la rareté de ces affections chez le strabique lui- 
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même, si bien que cette tare conférerait à celui qui en est 
porteur une immunité relativement aux infections à virus 
neurotrope. L’auteur rappelle alors l’opinion de Valude, 
pour lequel strabisme égale névropathie héréditaire, 
et groupe une série d’arguments, basés sur les doctrines 
des généticiens, qui montrent que le strabisme dépend 
d’ime hérédité vraie. Hadot s’efforce ensuite d'expli¬ 
quer pourquoi les strabiques demeurent indemnes à l’égard 
des infections à af&nité neurotrope. Sans la suivre dans la 
discussion de ces problèmes, encore assez obscurs, il faut 
retenir de ce travail, appuyé sur des faits incontestables, 
que les prédispositions familiales semblent exister au maxi¬ 
mum dans les familles dans lesquelles un membre est atteint 
de strabisme, que ce membre semble être lui-même à 
l’abri de ces atteintes neurotropes des infections ; l’ano¬ 
malie strabique proviendrait d’ime hérédité vraie et 
constituerait un caractère mendélien transmissible indé¬ 
finiment. Le sujet exposé dans ce travail mérite d’être 
repris et poursuivi à la lumière des quelques jalons posés 
par Mlle Hadot. 

P. Lerebouppet. 

Les complications respiratoires de la coqueluche. 

"Trois thèses émanant du service de R. Marquézy, où, 
depuis 1937, ont été soignés 2 532 coquelucheux de tout 
âge, ont mis au point cette question. 

Mlle Mage a étudié la dilatation aiguë transitoire des 
bronches et l'expectoration purulente au cours de la coque¬ 
luche (exploration lipiodolée) (Paris, 1942, R. Foulon). 
L’expectoration purulente peut survenir très précocement au 
cours de toutes les variétés de coqueluche ; elle est d’abon¬ 
dance variable (10 à 200 centimètres cubes). Elle s’accom¬ 
pagne dans la plupart d,es cas de fièvre, souvent du type 
osdllaut, avec des manifestations prdmonaires variables. 

' Les modifications radiologiques sont fréquentes, mais non 
caractéristiques : coulées paracardiaques, flous des dia¬ 
phragmes, comblement des sinus costo-diaphragmatiques 
et surtout images paravertébrales des bases. Les examens 
lipiodolés bronchiques montrent que, dans 41 p. 100 des 
cas, il existe une dilatation des bronches plus ou moins impor¬ 
tante. L’expectoration purulente de la coqueluche évolue 
toujours favorablement, quelle que soit sou intensité, qu’elle 
s’accompagne ou non de signes pulmonaires, de modifica¬ 
tions radiologiques et de dilatation des bronches. Du point 
de vue physiologie pathologique, M”' Mage émet l’hypo¬ 
thèse que la toxine coquelucheuse, qui est neurotrope, irrite 
les nerfs bronchiques, d’où à la fois la distension et la bron- 
chorrée. 

I,a thèse de M. J. Dl MAXTEO est intitulée ; Les broncho¬ 
pneumonies /de la coqueluche. Étude anatomo-pathologique. 
Essai d’interprétation physio-pathologique (Paris, 1942, 
R. Foulon). Les broncho-pneumonies restent la plus grave 
complication de la coqueluche : 60 p. 100 des décès leur sont 
dus ; elles frappent surtout les enfants au-dessous de deux ans. 
I,eur seule particularité clinique est l’existence d’une expec¬ 
toration muco-purulente ; elles n’influent guère sur les 
quintes. Les formes traînantes sont rares et graves. Les 
formes smraiguës rentrent dans le cadre général du « S3m- 
drome malin ». Leur aspect radiologique ne les différencie 
pas nettement des coqueluches sévères et prolongées. Leurs 
lésions sont polymorphes. Du point de vue physio-patholo¬ 
gique, l’auteur admet l’existence d’un facteur nerveux, la 
toxine du bacille de Bordet et Gengou, déterminant une 
rupture de l’équilibre neuro-végétatif localisée à la sphère 
pulmonaire ou généralisée à tout l’organisme. 

Les atteintes pleurales sont plus fréquentes au cours de la 
coqueluche qu’on ne le croit communément : 51 cas sur 
971 malades observés en 1940-1941 à l’hôpital Claude- 
Bernard, et ce pourcentage serait dépassé si l’on pouvait 
S3rstématiquement examiner radiologiquement toutes les 
coqueluches. C’est ce qui ressort du travail de M. A. PEL- 
LERIN (« Les réactions pleurales au cours de la coqueluche. La 
pleurésie médiastine », Thèse de Paris, 1942, R. Foulon). Elles 
peuvent se voir dans toutes les formes de la maladie ; rare¬ 
ment contemporaines de la broncho-pneumonie, elles accom¬ 
pagnent souvent la bronchorrhée purulente. Le diagnostic 
se fait généralement par la constatation d’une matité nette 
avec résistance au doigt à l imi te supérieure précise, plus ou 
moins étendue suivant qu’il s’agit d’épanchement de la 
grande cavité ou de la plèvre médiastine. Le liquide, en géné¬ 
ral peu abondant (10 à 20 centimètres cubes au plus), est 
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le plus souvent puriforme aseptique, parfois séro-fibrineux, 
rarement purulent. L’étude radiologique de ces malades, 
en dehors des images habituelles, révèle souvent (ii cas) 
une ombre triangulaire paravertébrale souvent due à un 
foyer congestif, parfois attribuable à une atélectasie par 
dilatation des bronches. L’origine de ces réactions pleurales 
ne semble pas due, comme le soutenaient les classiques, à 
une surinfection, mais paraît dépendre des modifications 
broucho-alvéolaires en rapport direct avec l’affection coque¬ 
lucheuse elle-même. 

Fr. Saint Girons. 


Coqueluche et polynévrites. 

C’est surtout au cours des coqueluches intenses, souvent 
compliquées de manifestations broncho-pulmonaires, qu’ap¬ 
paraît une complication nerveuse rare : la polynévrite, dont 
M““ C. DUTIlh rapporte 3 cas et dont elle a retrouvé 6 obser¬ 
vations authentiques dans la littérature {Thèse de Paris, 
1942, A. Legrand). Les polynévrites frappent les enfants de 
trois à huit ans ; leur apparition est tardive, avec troubles 
sensitifs peu marqués. Il s’agit habituellement de formes 
pures paraplégiques à type pseudo-tabétique ou quadri- 
plégique ; mais ou peut voir des formes généralisées, des 
formes associées à des lésions médullaires et centrales. Leur 
pronostic est favorable du point de vue vital comme du point 
de vue fonctionnel, sauf le cas de processus diffus avec par¬ 
ticipation médullaire ou centrale. Les infections intercurrentes 
surajoutées à la coqueluche ne semblent pas jouer un rôle 
dans la pathogénie de ces polynévrites : elles semblent dues 
à la toxine du bacille de Bordet et Gengou. Le meilleur 
traitement paraît être l’ionisation iodée transcérébro¬ 
médullaire. 

Fr. Saint Girons. 


Troubles consécutifs au curettage 
utérin : leur traitement. 

L’utérus possède-t-il réellement un rôle endocrinien, 
et les troubles consécutifs au curettage, tels qu’on a pu 
les observer de manière presque expérimentale en Russie, 
sont-ils dus à l’avortement lui-même ou, au contraire, à 
la lésion chirurgicale de l’endomètre ? 

G. JEANNENEY et G. HirTz (de Bordeaux) estiment 
que la rupture brusque de l’équilibre hormonal que crée 
l’interruption de la grossesse n’est qu’accessoire ; l’essen¬ 
tiel est le curettage, avant tout le curettage appuyé. 
Aussi les troubles se rencontrent non seulement après les 
interventions pour rétention placentaire, mais encore 
après curettage pour polype. Ici, toutefois, ils ne se 
retrouvent que si l’amputation de l’endomètre a été 
importante (Gynécologie et Obstétrique, t. XLI, n<>“ 9-10, 
1941. P- 349)- 

Les symptômes de cette insuffisance hormonale sont 
avant tout des troubles menstruels. Presque jamais des 
■troubles du rythme menstruel, mais des aménorrhées ou 
dysménorrhées. 

Les aménorrhées peuvent s’accompagner de sym¬ 
ptômes divers : céphalée, pesanteur mammaire ou abdo¬ 
minale, lombalgies. Si elles se prolongent, elles entraînent 
des troubles du métabolisme avec obésité et frigidité. 
D’autres fois, les règles sont simplement diminuées d’abon¬ 
dance ou accompagnées de douleurs surtout marquées 
le premier jour. 

La pathogénie de ces troubles est délicate : certes, ils 
succèdent indiscutablement à l’amputation de l’endo- 
mètre. Mais par quel mécanisme agit-elle ? Suppression 
de la sécrétion hormonale de l’utérus, perturbation de 
la réceptivité utérine aux incitations hypophyso-ova- 
riennes ? Il est difficile de répondre. L’opothérapie uté¬ 
rine amène la guérison, ce qui ne permet pas de conclure 
dans un sens ou dans l’autre. 

Le traitement, en dehors de cette opothérapie, com¬ 
portera d’abord la délicatesse du curettage et la vita¬ 
mine E. On y ajoutera suivant les cas la folliculine, la 
lutéine ou les sels de testostérone. Si la muqueuse ne se 
régénère pas, la greffe utérine, soit à distance, soit in situ, 
peut être indiquée. 

ÉT. Bernard. 
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LA CHRYSOTHÉRAPIE 
INTRAPLEURALE 

TRAITEMENT COMPLÉMENTAIRE 
DU PNEUMOTHORAX ARTIFICIEL 


J. VIDAL 

Professeur à la Faculté de médecine de Montpellier. 

I<’action du pneumothorax artificiel est d'autant meil¬ 
leure que ce traitement fait plus rapidement la preuve de 
son efficacité ; le but, toujours poursuivi, est donc de 
réaliser le plus rapidement possible cette efficacité 
d’action. Pour y parvenir on dispose, entre autres moyens, 
des injections irritatives intrapleurales. Je ne parlerai 
ici que des injections de sels d’or, puisque c’est à elles 
que j’ai eu recours, de préférence.. 

On avait d’abord utilisé ces injections intrapleurales 
pour traiter des épanchements pleuraux, et en particu¬ 
lier des épanchements purulents. L. Kindberg et Royer 
de Véricourt (i) constatèrent ainsi pour la première fois 
en 1929 que la chrysothérapie intrapleurale était suscep¬ 
tible d’améliorer le collapsus et capable d’affaisser une 
caverne située dans un moignon pulmonaire jusque-là 
irrétractile. 

Labesse (2) poursuivit ces tentatives, bientôt reprises par 
h. Kindberg (3, 3 6/s) et ses élèves, puis par Pavie, Lefèvre 
et Rossignol (4) ; Lafosse (5), Lowys et Lafay (6). Peu 
de temps après, Amat (7) publiait ses résultats et comp¬ 
tait 26 succès sur 38 cas traités. 

Mon expérience personnelle <ïate de trois ans et demi ; 
interrompue par la guerre, elle porte actuellement sur 
42 cas, dont certains (26) ont été utilisés et publiés 
dans la thèse de mon élève, Lescure (8). 

Les résultats obtenus ont été si encourageants qu’on 
est surpris qu’une telle méthode thérapeutique ne soit 
pas plus largement employée et qu’elle se heurte encore 
à la prévention ou à l’indifférence d’un grand nombre de 
médecins. 

Les indications de la méthode sont faciles à résumer : 
inefficacité du pneumothorax en raison du caractère 
incomplet du collapsus, qu’il s’agisse de brides, d’adhé¬ 
rences plus ou moins étendues, ou enfin d’inertie pulmo- 


(2) Labesse, Des injections intrapleurales de sels d’or comme traite- 

thorax artificiel (Gaz. mêd. de France, décembre 1933, p. 883). 

{3) L. Kindberg et Netter, A propos de la chrysothérapie intra¬ 
pleurale (Soc. ci. scient, sur la tuberculose, 14 déc. 1935, et Rev. de la 
tuberculose, n" 2, fév. 1936, p. 188-193). 

(3 bis) L. Kindberg, Weiller et Rdbinsztein, Collapsothérapie effi¬ 
cace. Association de la section de brides et de la chrysothérapie intra¬ 
pleurale (Le Documentaire médical, n“ 23, mars 1937). 

(4) Pavie, Lefèvre et Rossignol, Rétraction provoquée d'une 
caverne géante par la chrysothérapie intrapleurale (Soc. méd. d'Hau- 
teville, séance du 23 juillet 1936). 

(5) Lafosse, a propos de la chrysothérapie intrapleurale (Soc. ét. 


P- 335-338). 

(6) Lowys et Lafay, Soufflage cavitaire après section de brides et 
chiysothérapie pleurale (Soc. ét. scient, sur la tuberc., 11 déc.' 1937; 
Revue de la tuberc., u“ 2, février 1938, p. 237). 

(7) Amat, La chrysothérapie intrapleurale dans les pneumothorax 
inefficaces [Arch. méd.-chirurg. de l'appareil respir., t. XII, n" 4, 1937, 

(8) Olga Lescure, La chrysothérapie intrapleurale dans le pneumo¬ 
thorax artificiel {Thèse Montpellier, 1942, n« 103). 

N" 3. — 20 Janvier 1943. 


Les contre-indications sont à peu près inexistantes ; 
sans doute est-il recommandable, avant d’entreprendre 
le traitement, de s’assurer du bon fonctionnement rénal, 
hépatique, et de vérifier qu’il n’y a pas de troubles de la 
crase sanguine. Mais ici on peut, plus facilement que dans 
la chrysothérapie par injections intraveineuses ou intra¬ 
musculaires, passer outre à certains avertissements 
discrets ; en effet, le traitement est de courte durée et la 


posologie particulièrement modérée. 

Peut-être convient-il de n’utiliser qu’avec prudence 
la chrysothérapie intrapleurale dans les formes hémo¬ 
ptoïques de la tuberculose pulmonaire et d’éviter son 
emploi au cours des périodes menstruelles. 

La technique est toute simple. Le produit utilisé dans 
mon service est une solution aqueuse de sels d’or : 

Les doses sont progressives, de 08^,05 à o8'',io; on fait, 
en tout, 6 injections : les quatre premières à 081,05 et les 
deux dernières à oBr,io. Les intervalles entre les injec¬ 
tions sont fixés par la cadence même des insufflations. 


soit une fois par semaine en moyenne. C’est en effet avant 
de procéder à l’insufflation que, par l’aiguille de Küss, 
on pratique l’injection de sels d’or ; la dépression pieu-Aÿ- 
rale suffit, en général, à aspirer la solution contenue dan^_, ^ 
la seringue. jP •■ 'i' 6 

Les suites que l’on peut observer après chacune J 
ces injections sont tout à fait bénignes. | 

Le repos au lit s’irapose^pendant les deux jours si ■_ 


Il est constant, en effet, d’observer une réaction dou¬ 


loureuse et fébrile. L’acmé thermique paraît, en général, 
se situer six à huit heures après l’injection ; il dépasse 
rarement 39", mais peut quelquefois atteindre ou même 
excéder 40“. La défervescence se dessine aussitôt après, 
et la durée totale de la réaction fébrile varie de vingt- 
quatre à quarante-huit heures. La douleur dans l’hémi- 
thorax correspondant au côté injecté débute en général 
au cours de la nuit suivante et se prolonge, atténuée, 
pendant la journée du lendemain. 

Dans 2 cas seulement, fièvre et douleur ont atteint 


une telle intensité que j’ai préféré interrompre le traite- 


II n’est pas rare d’observer ime réaction pleurale 
minime sous la forme d’un épanchement insignifiant par 
son volume et passager. 

Les accidents sont pratiquement inconnus ; ils peuvent, 
théoriquement, relever de trois mécanismes différents : 

—■ Accidents de ponction pleurale (s3mcope, épilepsie, 
hémiplégie), qui n’appartiennent pas en propre à la chry¬ 
sothérapie intrapleurale et que je n’ai personnellement 
jamais observés à son propos. 

—• Accidents d’intolérance à la chrysothérapie : dans un 
seul cas j’ai constaté l’apparition très discrète d’aurides 
à la suite de la série complète d’injections intrapleurales 
de sels d’or. 

Par contre, dans un cas où ce traitement avait été 
entrepris en dépit de l’existence d’une légère albumi¬ 
nurie, il put être mené à bonne fin sans aucun inconvé- 


—■ Accidents de réaction locale : on a signalé des hémo¬ 
ptysies, des perforations pleuro-pulmonaires, des épanche¬ 
ments pleuraux abondants. Personnellement, je n’ai 
jamais observé de telles complications. Dans un cas, après 
une seule injection intrapleurale de sels d’or, j’ai constaté 
quatre Jours plus tard des signes qui pouvaient faire 
penser à une perforation pleuro-pulmonaire, mais il n’a 
pas été possible d’en affirmer l’existence, et d’aiUeurs 
l’état pulmonaire était de nature à faire redouter, en 

N» 3. 
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dehors de toute autre influence, une telle éventualité, 
si toutefois elle s’est réellement produite. 

Les résultats se jugent essentiellement d’après l’état 
du collapsus pulmonaire (contrôle radiologique) et d’après 
l’efiScacité du pneumothorax, appréciée surtout par le 
contrôle bactériologique. 

Renonçant à résumer toutes mes observations, je me 
contenterai de signaler qu’elles concernaient presque tou¬ 
jours des tuberculeuses pulmonaires cavitaires (38 fois 
sur 42) et que l’on y comptait 12 formes franchement 
évolutives et 30 formes actives. 

Le classement des observations et des résultats thé¬ 
rapeutiques obtenus peut s’établir ainsi : 

I. — Cas de tuberculose pulmonaire unilatérale. 

1° Pneumothorax bridés : 21 cas. 

De ce total, il convient de retirer 4 cas dans lesquels 
la chrysothérapie intrapleurale a été entreprise alors que 
l’examen bactériologique des crachats était déjà négatif. 
Le traitement était mis en œuvre, malgré tout, pour amé¬ 
liorer un collapsus imparfait. Or il est remarquable 
de constater par le contrôle radiologique le changement 
radical qui se produit à cet égard. 

Dans un de ces 4 cas, c’est seulement après la chryso¬ 
thérapie intrapleurale que s’effacèrent les images cavi¬ 
taires, qui, jusque-là, persistaient dans le moignon pulmo¬ 
naire. En toute équité cette observation, au moins, 
devrait être portée à l’actif de la méthode; mais préférant, 
pour laisser moins de place à l’interprétation personnelle, 
m’en tenir au résultat du contrôle bactériologique, 
j’écarte ces 4 observations pour lesquelles ce test est 
inutilisable. 

Restent donc 17 cas dans lesquels l’expectoration était 
baciUifère lorsque le traitement a été commencé ; 13 fois 
le résultat a été favorable et rapide, ce qui représente une 
proportion de succès égale à plus de 76 p. 100. En outre, 
il convient de souligner que, sur les 4 échecs, il en est 2 
pour lesquels on ne saurait valablement conclure à 
l’impuissance de la méthode, car c’est dès la dernière 
injection de sels d’or qu’on a renouvelé l’examen bactério¬ 
logique de* crachats (résultat encore positif) ; aussitôt 
après, une section de brides était faite, qui rapidement 
entr^ait la disparition des bacilles de l’expectoration. 
Il manque, par conséquent, dans ces deux observations, 
un recul suffisant pour conclure à l'échec de la chryso¬ 
thérapie ; si on négligeait ces 2 cas, le pourcentage des 
succès s’élèverait à 87 p. 100. 

2° Pneumothorax partiels : ii cas. 

n est une observation que j’écarterai, parce que l’exa¬ 
men bactériologique des crachats était déjà négatif avant 
le début du traitement. 

Sur les 10 cas qui restent, on compte 4 échecs, et par 
conséquent une proportion de succès égale à 60 p. 100. 

Pneumothorax total avec irrétractilitépulmonaire : i cas. 

; Il arrive que le poumon inerte ne se rétracte pas, bien 
qu’il soit libre de toute attache pariétale. La chryso- 
thiérapie intrapleurale trouve là encore ime nouvelle 
indication. 

Dans le seul cas où je l’ai utilisée, cette thérapeutique 
a été commencée alors que l’expectoration n’était déjà 
plus bacillifère. Le ■poumon, qui, jusque-là, dememrait 
presque au contact de la paroi, s’est nettement rétracté 
sous l’influence des injections intrapleurales. 

II, ■— Cas de tuberculose pulmonaire bilatérale. 

x° Pneumothorax bilatéraux. 

— Pneumothorax bridés ; chrysothérapie unilatérale : 



20 Janvier ig43. 

La bacilloscopie est demeurée positive. 

— Pneumothorax partiels : chrysothérapie bilatérale : 

L’expectoration a rapidement cessé d’être bacillifère. 

2“ Pneumothorax unilatéraux : 7 cas. 

Dans tous les cas, on a constaté la persistance des 
bacilles dans les crachats. 

En résumé, les résultats les meilleurs sont obtenus 
dans les cas de pneumothorax bridés : le pourcentage de 
succès oscille alors autour de 80 p. 100. 

Il s’abaisse à 60 p. 100 lorsque le pneumothorax est 
partiel. Enfin, dans les tuberculoses pulmonaires bilaté¬ 
rales, lorsque l’action du traitement peut s’exercer des 
deux côtés (pneumothorax bilatéral), on peut en attendre 
un effet utile, mais si elle se limite à un seul côté, alors 
que l’activité des lésions persiste dansîl’un et l’autre pou¬ 
mon, il est bien évident que le contrôle bactériologique 
perd toute valeur administrative : la bacilloscopie de¬ 
meurera positive alors même que la chrysothérapie intra¬ 
pleurale aura utilement exercé son action du côté où eUe 
aura été utilisée. C’est ce qui s’est produit dans tm cer¬ 
tain nombre des cas que je rapporte : l’image radiolo¬ 
gique atteste une telle amélioration du collapsus qu’on 
a tout lieu de supposer que le pneumothorax est réelle¬ 
ment devenu eiEcace, mais l’expectoration reste bacilli¬ 
fère parce que l’activité des lésions contro-latérales n’a 
pu encore être combattue avec succès. Aussi,'dans les 8 cas 
de tuberculose pulmonaire bilatérale dans lesquels la 
chrysothérapie intrapleurale n’a été utilisée que d’un 
seul côté, a-t-on chaque fois constaté la persistance des 
bacilles dans l’expectoration. 

En comptant ces cas comme des échecs, on grève lour¬ 
dement et indûment le passif de la méthode et, malgré 
ce, en établissant dans ces conditions le bilan général, 
on obtient encore un pourcentage global de succès égal 
à 55,5 p. 100. 

Par crainte d’un enthousiasme prématuré, on pour¬ 
rait, discutant la valeur de la méthode, objecter qu’elle 
est peut-être utilisée souvent au moment même où le 
pneumothorax était’ sùr lè point de faire la preuve de 
son efficacité.-Mais, quand on observe les modifications 
rapides et saisissantes de l’image radiologique sous l’in¬ 
fluence évidente du traitement, il est impossible de ne 
pas lui attribuer également la disparition des bacilles 
dans l’expectoration. 

Et puis, et surtout, dans la moitié au moins des cas 
favorables, la durée d’entretien du pneumothorax avait 
atteint ou dépassé trois mois ; eu établissant ime moyenne 
générale portant sur l’ensemble des succès de la chryso¬ 
thérapie intrapleurale, j’ai constaté que le pneumo¬ 
thorax était créé depuis dix mois lorsque le traitement 
complémentaire a été institué. Il est alors impossible 
d’escompter à coup sûr un succès du seul pneumothorax, 
et on est d’autant plus autorisé à attribuer le résultat 
thérapeutique à la chrysothérapie intrapleurale que ce 
résultat est le plus souvent particulièrement rapide. 

En effet, dans les cas où le traitement est favorable, 
j’ai constaté que le succès s’affirmait : 

— Au cours même du traitementjdans 40 p. 100 des cas ; 

— Dès la fin du traitement dans 30 p. 100 des cas ; 

— Dans un délai de dix jours à deux mois, soit dans un 
délai moyen de vingt-sept jours après la fin du traite¬ 
ment, dans 30 p. 100 des cas. 

Toutes ces constatations concourent à faire accorder 
le plus large crédit à la chrysothérapie intrapleurale. 
C’est là une méthode thérapeutique de la plus grandfe 
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valeur, et elle représente même, à mon sens, la seule utili¬ 
sation valable des sels d’or dans le traitement de la 
tuberculose pulmonaire. 

Reste à discuter un dernier point ; la proportion parti¬ 
culièrement élevée de succès dans les cas de pneumo¬ 
thorax bridés, qui apparaissent dès lors comme une indi¬ 
cation majeure de la méthode, amène à se demander 
-quelle place on doit accorder respectivement à la chryso¬ 
thérapie intrapleurale et à la section de brides pleurales- 

1,’association des deux méthodes permet de faire deux 
constatations : 

1° lorsque la chrysothérapie intrapleurale précède la 
section de brides, l’expectoration cesse presque toujours 
d’être bacillifère avant la section; celle-ci, par conséquent, 
n’améliore guère la statistique des résultats immédiats ; 

2“ lorsque la chrysothérapie intrapleurale est insti¬ 
tuée après une section incomplète et inefficace, elle par¬ 
vient assez souvent à faire disparaître les bacilles de 
l’expectoration. 

Faut-il aussitôt conclure à la prééminence de la chryso¬ 
thérapie intrapleurale et la préférer, ne serait-ce qu’en 
raison de la simplicité de la méthode, à la section de 
brides ? 

Ce serait là un jugement par trop sommaire ; il y a lieu, 
en effet, de tenir compte de l’avenir éloigné des lésions ; 
or il ne faut pas sous-estimer les risques de récidive 
in situ dans un moignon pulmonaire bridé. Aussi y a-t-il 
toujours intérêt à sectionner les brides dans un pneumo¬ 
thorax même devenu efficace. 

Mais alors, si la section apparaît comme toujours dési¬ 
rable, quelle est donc la place et l’utilité de la chrysothé¬ 
rapie intrapleurale ? Ne vaut-il pas mieux se résoudre 
d’emblée à sectionner les brides ? Oui, sans doute, lorsque 
le temps presse et que la décision a été prise de réaliser 
un pneumothorax bilatéral, dont la création s’avère 
urgente, ou encore lorsqu’une caverne assez superficielle 
et tendue par une bride constitue un risque de perfora¬ 
tion, contre lequel il faut se protéger sans plus attendre. 

Mais dans les autres cas on dispose, après la création 
d’un pneumothorax, d’un délai de quelques semaines 
(jusqu’à trois mois en moyenne), délai que l’on peut uti¬ 
liser pour mettre eu œuvre la chrysothérapie intra¬ 
pleurale. Celle-ci, en améliorant le collapsus et en allon¬ 
geant les brides, facilite toujours leur section. J’ai même 
pu constater dans 3 ou 4 cas que seule la chrysothérapie 
préalable avait pu rendre possible la pleuroscopie : les 
dimensions initiales du pneumothorax étaient telles 
que l’introduction des trocarts eût été impossible ou 
réellement dangereuse. 

Il y a donc intérêt à associer chrysothérapie intra¬ 
pleurale et section de brides. 

Sur les 21 cas de pneumothorax unilatéraux et bridés 
que j’ai traités par chrysothérapie intrapleurale, il en est 
13 dans lesquels ce traitement n’a fait que précéder la 
section de brides ; celles-ci, 9 fois sur 12, a été. réalisée 
bien que l’expectoration ait déjà cessé d’être bacillifère, 
à la suite des injections de sels d’or. 

Bans 3 cas, la chrysqthérapie a succédé à la section 
de brides, qui avait été incomplète et ineflûcace ; drms les 
3 cas l’efficacité du pneumothorax a été rapidement 
obtenue ; l’image radiologique s’est grandement amé¬ 
liorée, cependant que les bacilles disparaissaient de l’ex¬ 
pectoration. n arrive parfois qu’après une section de 
brides cependant complète les lésions demeurent inchan¬ 
gées dmis un moignon pulmonaire inerte ; ici encore la 
chrysothérapie intrapleurale trouve son indication. 

Enfin dans 5 cas seulement la section de brides n’a 


pas été pratiquée après la chrysothérapie intrapleurale, 
et ce fut presque toujours en raison du refus des malades ; 
mais dans ces 5 cas la chrysothérapie, à elle seule, avait 
déjà rendu le pneumothorax efficace. 

L’examen de ces quelques résultats confirme, s’il en 
était besoin, la remarquable efficacité de la chryso¬ 
thérapie intrapleurale, qu’il ne faut pas opposer à la 
section de brides, et qui est susceptible, au contraire, 
d’être bien souvent et très avantageusement associée à 
cette intervention. 


LES MANIFESTATIONS 
HÉPATIQUES D’ORIGINE 
TUBERCULEUSE MÉCONNUE 


A. JACQUELIN, J. TURIAF et J. COLBERT 

Les types anatomo-cliniques, la fréquence et la gra¬ 
vité des lésions hépatiques en rapport avec la tuberculose 
avérée sont depuis longtemps bien connus. 

Il n’est pas de mise de reprendre ici l’historique des 
diverses altérations dégénératives qui, depuis Andral, 
Louis, Brissaud et Toupet, Hauot et Lauth, Sabourin, 
ont été décrites, ni de rappeler que la notion de l’atteinte 
du foie des tuberculeux, établie d’abord par les travaux 
cliniques et anatomo-pathologiques de ces auteurs, a été 
considérablement étendue par la recherche des insuffi¬ 
sances hépatiques discrètes, telles que les révèlent les 
méthodes actuelles d’exploration fonctionnelle suscep¬ 
tibles d’objectiver les troubles de la fonction biliaire 
étudiés chez ces malades par Baniélo, Geaume, Germain, 
Walter, Goglia, Haussmaim, Jagnov et Haimoviez, 
Raimondi et d’Amato ; la fréquence de l’hémoclasle 
digestive signalée par Goglia, Aubertin, Piéry et Papado¬ 
poulos, Malcongi, Raimondi et d’Amato ; les perturba¬ 
tions du métabolisme hydro-carboné révélées surtout 
par l’épreuve de la galactosurie provoquée (Fiessinger et 
ses élèves, Thiébaut et Bieryck, Chiray, Albot et Beparis, 
Picard, Perrin et Franck). 

Ces constatations sont donc flagrantes au cours de la 
grande tuberculose pulmonaire cliniquement confirmée. 
Mais des symptômes hépatiques ne peuvent-ils pas surgir 
au cours d’atteintes bacillaires plus discrètes ou plus 
légères ? Beux observations, entre autres, nous l’ont 
prouvé : rm jeune malade, sans passé hépatique, fut 
atteint en 1936, au cours d’une fébricule de typho-bacii- 
lose atténuée, d’un ictère franc. Beux ans plus tard, nou¬ 
velle manifestation sous la forme d’une pleurésie à gros 
épanchement. En même temps que se constituait le 
syndrome liquidien, apparut du subictère, de la chlo- 
rurie et une hépatomégalie douloureuse. 

Bans un second cas, l’évolution d’un érythème noueux 
typique se complique d’un ictère avec recrudescence 
fébrile, et, après la rétrocession de tous les troubles, à la 
convalescence, le test tuberculinique fortement positif 
provoque à la quarante-huitième heure une reprise de 
l’ictère, une augmentation du volume du foie et des vomis¬ 
sements bilieux. 

Ainsi le retentissement hépatique ne semble nullement 
l’apanage de la phtisie confirmée. B’aiUeurs certains 
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auteurs, comme Steidl et Heise, comme Frôla, avaient con¬ 
clu de leurs recherches sur l'étatdu foie au cours des tuber¬ 
culoses pulmonaires légères que l’atteinte hépatique n’est, 
dans de nombreux cas, nullement proportionnelle à la 
gravité des lésions pulmonaires. C’est ce qu’une explora¬ 
tion systématique nous a permis d’établir dans plusieurs 
cas d’hépatites ictérigènes, et chez d’assez nombreux 
malades atteints de formes diverses d’insuffisance hépa¬ 
tique jusque-là inexpliquée. Il y a donc lieu, croyons- 
nous, dans le groupe nosologique des ictères infectieux, 
d’individualiser une variété d’ictère d’origine tubercu¬ 
leuse et, dans les syndromes d’insuffisance hépatique 
cliniquement primitifs, de penser à fixer la place qui 
revient à l’infection bacillaire. C’est à envisager briève¬ 
ment les aspects cliniques, les déductions pathogéniques, 
l’intérêt pronostique et thérapeutique tirés de ces notions 
qu’est consacré le présent travail (i). 

Étude clinique. 

1“ L'ictère infectieux bacillaire. —■ Cet ictère peut sur¬ 
venir sans passé hépatique notable. Mais souvent on re¬ 
trouve, dans les antécédents, des troubles anciens du 
foie, qui se sont développés chez un adolescent ou un 
adulte jeune, et sans rapport apparent ni avec l’éthy- 
Usme, ni avec une hygiène alimentaire défectueuse. 
C’est bien plutôt à l’occasion d’une phase de surmenage, 
d’im changement de résidence de la campagne à la ville 
que le foie a déjà manifesté sa souffrance. 

Le début peut en être brusque, ou succéder à quelques 
troubles digestifs. Mais l’interrogatoire attentif révèle 
habituellement une période prodromique de fatigue 
générale, d’amaigrissement léger, d’asthénie, d’anorexie, 
rappelant, en somme, cette phase dite d’<i imprégnation 
toxémique » si souvent retrouvée dans les semaines qu 
précèdent maintes manifestations baciilaires. Et, pour 
celle-ci comme pour tant d’autres, la période la plus fré¬ 
quente paraît être la saison printanière. 

L’ensemble symptomatique rappelle celui du banal 
ictère du type « catarrhal » ou « infectieux bénin », avec 
l’élévation fébrile de niveau variable, en général cepen_ 
dant modérée, les nausées, parfois même l’intolérance 
gastrique Aranche et le développement progressif des 
signes de rétention biliaire. 

Dans ce tableau bien connu, il y a lieu néanmoins de 
souligner certaines nuances capables d’attirer l’attention 
sur cette variété d’ictère : 

1° L’état saburral de la langue est moins prononcé ; 
les troubles intestinaux sont moins accusés, peut-être 
parce que l’infection ictérigène n’est pas d’origine diges¬ 
tive. 

2“ Point important : l’élévation fébrile est moins bru¬ 
tale dans son apparition, mais aussi moins brève dans sa 
durée. Alors que souvent l’ictère catarrhal comporte 
une fièvre de quelques jours, parfois d’un seid, la tempé¬ 
rature, redevenant normale dès que la jaunisse apparaît, 
ici, au contraire, oscille pendant plus ou moins longtemps 
un fébricule discret : 38°. 37°,8, et le rythme thermique 
s’avère instable jusqu’en pleine convalescence. 

3® L’état général est touché. Il y a de la fatigue, des 
sueurs, de l’amaigrissement qui, il est vrai, s’observent, 
mais à un moindre degré, dans les ictères habituels. 

49 Les épreuves fonctionnelles, notamment la galac- 
tosurie provoquée, objectivent biologiquement l’inten- 

(i) On trouvera une étnde plus détaillée de cette question dans l’ou¬ 
vrage de l’un de nous : A. Jacqueun, Les tuberculoses atypiques 
(Masson, éditeur, 193g, et dans la thèse de notre élève Roger Peadeixe 
xThise'de Paris, 1940). 
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sité de l’hépatite. Dans d’antres cas. au contraire, le 
parenchyme hépatique paraît moins touché, et des signes 
presque paradoxaux d’hyperfonctionnement se mani¬ 
festent. Nous en verrons l’explication plus loin. 

5° L’étude de la formule sanguine montre en général 
une leucocytose modérée avec polynucléose de même 
type, comme dans toute manifestation bacillaire, mais 
formule qui diffère nettement des habituelles leucopé¬ 
nies avec mononucléose notées dans l’ictère « catarrhal ». 

Telles sont les quelqnes particularités qu’il est pos¬ 
sible de retenir dans cet aspect clinique. On voit qu’eUes 
sont minces et, même groupées, peu significatives. Aussi 
le diagnostic doit-il encore se fonder sur la recherche 
systématique des antécédents personnels et familiaux 
de tuberculose, ainsi que sur la mise en évidence par la 
radiographie des séquelles ganglio-pulmonaires d’ime 
atteinte tuberculeuse demeurée méconnue. 

Mais une telle atteinte est très commune, et sa seule 
constatation ne saurait autoriser à lui rapporter l’ori¬ 
gine d’tme hépatite ictérigène coïncidant avec elle. 
Pour aboutir à cette conclusion, il faut non seulement 
mettre en évidence une hypersensibilité tuberculinique 
en elle-même banale — avec ses réactions locale et géné¬ 
rale — mais encore vérifier la provocation, la réitération, 
par le tüberculine-test. d’une réaction hépatique ictéri¬ 
gène. L’expérience nous a prouvé en effet que l’hépatite 
ne crée pas dans ces cas un état dit d ’« anergie » capable 
de suspendre passagèrement, ni même de diminuer, la 
netteté de l’intensité des réactions tuberculiniques. Ces 
réactions se produisent toujours dans les cas que nous 
avons étudiés, ou du moins nous les y avons toujours dé¬ 
celées. Toutefois, seule parmi elles la réaction S3mdro- 
miqxie ictérigène possède une valeur diagnostique absolue. 

Elle seule permet d’affirmer l’origine tuberculeuse de 
l’ictère. On pourrait objecter à cette interprétation des 
faits que toute poussée fébrile risque, chez tout conva¬ 
lescent d’ictère, quelle que soit la nature de cet ictère, 
d’en provoquer la recrudescence ou la réapparition. En 
réalité, il n’en est rien, et des tests tuberculiniques de 
contrôle pratiqués dans le décours d’ictères de diverses 
origines sont demeurés entièrement négatifs quant à la 
réaction syndromique, alors que la réaction thermique 
provoquée s’avérait importante. La réacüon syndro¬ 
mique est ici, comme ailleurs, caractéristique (2). 

C’est ainsi que peut être affirmé le diagnostic et que 
seront éliminées toutes les autres variétés d’ictères 
toxiques et infectieux. 

2° Les attires syndromes hépatiques. —■ Nous avons été 
frappés de la fréquence des manifestations hépatiques 
que n’expUquait aucun facteur chez des sujets porteurs 
de petites tuberculoses latentes et méconnues. Il s’agit 
souvent d’adolescents ou d’adultes jeunes, absolument 
indemnes d’intoxication alcoolique et soumis à tme 
stricte hygiène alimentaire. Nous ne retenons pour 
l’étude de ces faits que des cas où peuvent être écartés 
avec certitude ; les intoxications professionnelles, l’hé- 
rédo-syphiUs, cause si irupôrtante de meiopragie hépa¬ 
tique, les faits bien connus de cholémie familiale, les 
écarts de régime ou les fautes de diététique, les réactions 
hépatiques d’origine appendiculaire, vésiculaire, entéro- 
colitique, etc... 

Ces éliminations effectuées avec soin, il demeure dans 
nos observations ime seule cause ; le rôle toxigène d’une 
tuberculose, que révèle seule l’exploration complète et 
systématique des malades. 

(2) A. jAcarcELiK et RonÉ, Iæ tuberculine-test. 
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MANIFESTATIONS HÉPATIQUES TUBERCULEUSES 


Quelles sont ces manifestations ? 

H existe des troubles digestifs prédominants, qui ne 
sont pas toujours imputés au foie, mais tantôt à l'esto¬ 
mac, tantôt à l’intestin ou au côlon. Cette <i dyspepsie 
hépatique » affecte selon les cas le type hyper-ou hypo- 
chlorbydropeptique. 

Ce qui doit la faire rapporter au foie, c'est son irrégu¬ 
larité (très intense certains jours, elle est très discrète 
à d’autres) ; c’est aussi sa provocation par certains ali¬ 
ments (graisse cuite, sauces,- lait, œufs, charcuterie, 
choux, etc.) ; c’est enfin que les médications visant stric¬ 
tement l’estomac ne l’améliorent guère, tandis qu’elle 
est favorablement influencée par la thérapeutique chola- 
gogue (magnésienne ou phytothérapique) et par l’opo¬ 
thérapie hépatique. 

A ces troubles s’ajoutent souvent des manifestations 
entérocolitiqnes, parfois si spectaculaires qu’elles re¬ 
tiennent toute l’attention et font évoquer lé diagnostic 
de colibacillose. Il faut noter encore la saveur amère de 
la salive, le subictère conjonctival, l’oligurie, parfois 
l’opsiurie et l’urobilinurie. 

Cet état digestif, ces modifications nrinaires sont fré¬ 
quemment associés à un net retentissement sur le sys¬ 
tème nerveux ; asthénie, fatigabilité, psychasthénie, 
tendance mélancolique ou hypocondriaque. 

A l’examen, le foie est souvent augmenté de volume, 
débordant de deux à trois travers de doigt le rebord 
costal. Cette hépatomégalie augmente ou régresse avec 
l’ensemble des troubles fonctionnels. 

Elle s’accompagne volontiers d’nne sensation de 
gêne, de lourdeur dans l’hypocondre droit, et parfois 
même, de douleurs à type vésiculaire (de Euna). Ea pres¬ 
sion augmente ou réveille cette sensibilité anormale. 
Au demeurant, rien que de très banal dans cette 
symptomatologie hépatique, comme dans le tableau des 
manifestations ictériques étudiées plus haut. C’est ailleurs 
qu’il faut rechercher les raisons de soupçonner leur ori¬ 
gine ; dans le test tuberculinique qui les reproduit ou 
les aggrave. 

Fait intéressant, ces manifestations sont souvent 
déclenchées —■ comme précédemment les poussées icté¬ 
riques qui n’en représentent que des paroxysmes plus 
intenses —■ par des surmenages, des fatigues, des émo¬ 
tions, plus que par des facteurs alimentaires ou digestifs. 

Eà aussi les aggravations ont lieu à la fin de l’hiver, 
au printemps ou au début de l’été. 

De plus, il existe des relations curieuses entre les 
troubles hépatiques et d’autres S3nidromes qui tantôt 
s’associent à eux, tantôt alternent avec eux. Ces derniers 
faits, surtout sont significatifs. Plusieurs de nos malades 
voient des poussées de catarrhe bronchique améliorer 
le fonctioimement de leur foie. E’exsudation bronchique 
se tarit-elle ? Ees perturbations hépatiques reparaissent. 
Dans d’autres cas, on voit se dérouler des alternances 
hépato-asthmatiques, ou encore hépato-eczémateuses 
de même ordre. Manifestations souvent multiples, 
diverses et récidivantes, car il s’agit de ces états de 
« patraquerie » si bien dénommés et interprétés par Bur- 
nand, qui peut-être ne semble pas avoir suffisamment 
souligné dans leur genèse l’importance essentielle des 
perturbations hépatiques. 

États relevant de l’insuffisance ou l’hyperfonctionne- 
ment ? Comme le montre notre élève Villanova dans son 
excellente thèse (i), nombre de troubles décrits plus haut 
relèvent sans doute d’une fonction modifiée bien davan- 

( I) P, Villanova, Parentés morbides et terrain diathésique de l’astlune 
le raie de la tuberculose. 


tage dans le sens de l’exaltation que du fléchissement. 
Tout au moins pendant une longue phase de l’évolution 
il en est ainsi, jusqu’à ce que l’organe surmené finisse 
par être lésé. Parfois aussi des phases d’insuffisance passa¬ 
gère alternent avec des périodes intercalaires d’hyper- 
fonctionnement. C’est qu’en effet au foie est dévolu un 
rôle de premier plan dans la neutralisation et l’élimina¬ 
tion de la toxinémie bacillaire. 

Pathogénie : les réactions 
hépatiques tuberculiniques. 

Ainsi en arrivons-nous à envisager brièvement la patho¬ 
génie des manifestations hépatiques qne nous venons de 
décrire. 

Bien que les belles études expérimentales de Gougerot 
inspirées par Eandonzy sur les tuberculoses non follicu¬ 
laires aient établi le rôle stéatosant ou cirrhogène des 
inoculations bacillaires à condition d’utiliser une tech¬ 
nique appropriée, bien qu’avant lui Hanot et Gilbert, 
en inoculant des bacilles peu virulents, Widal et Bezan- 
çon, Bezançon et Griffon, Claude aient abouti au même 
résultat, nous retenons davantage dans ces baciUoses 
atténuées, non bacillifères que nous étudions le rôle 
fondamental que joue une « véritable toxémie bacillaire ». 
Est-ce ici le lieu d’évoquer les lésions hépatiques provo¬ 
quées par l’hétéro- et la chloroformo-bacillémie d’Auclair 
(Courcoux et Ribadeau-Dumas) ? Nous ne le croyons 
pas. Nous estimons qu’il est préférable de faire état de 
l’exploration biologique la plus rapprochée de la cli¬ 
nique humaine : celle que nous fournit la pratique de la 
tuberculinothérapie et l’observation des incidents réac¬ 
tionnels qu’elle permet d’enregistrer dans des conditions 
rigoureusement étudiées {2). 

Nous nous bornons à rappeler ici les manifestations 
hépatiques que déclenche l’injection tubercnlinique pous¬ 
sée sous la peau, soit dans im but diagnostique, soit à des 
fins thérapeutiques. Si la dose injectée a été trop élevée 
et trop brutale, si des voies de drainage n’ont pas été 
assurées, on peut noter de la vingt-quatrième à quarante- 
huitième heure, c’est-à-dire dans l’orbe de la réaction 
tuberculinique, des troubles d’intensité variée qui vont 
de la simple inappétence, surtout pour les graisses, aux 
vomissements alimentaires ou bilieux, à la congestion 
douloureuse avec augmentation rapide et passagère du 
volume du foie devenu sensible à la pression, subictère 
et cholurie et même jusqu’à l’ictère franc, comme nous 
l’avons observé dans un cas. 

Ainsi ces incidents aigus reproduisent expérimentale¬ 
ment les perturbations fonctionnelles paroxystiques, de 
même que la poussée d’hépatite ictérigène que nous avons 
décrites. C’est pourquoi il ne nous semble pas erroné de 
les attribuer, quand elles sont spontanées et cliniquement 
primitives, à la brusque libération .dans l’organisme de 
substances « hépato-nocives » en provenance de foyers 
tuberculeux latents ou méconnus passagèrement exa¬ 
cerbés sous diverses influences. 

Quant au syndrome de saturation toxique progres¬ 
sive que nous avons décrit aü cours de la tuberculino¬ 
thérapie poursuivie à doses trop fortes ou trop rappro¬ 
chées, sa connaissance affirme la réalité de l’origine que 
nous attribuons aux manifestations hépatiques rebeUes 
et prolongées étudiées ci-dessus et dont il reproduit les 
différents aspects. 

(2) A. JACQUELIN, Cornet et Villanova, De quelques incidentB de 
la tuberculinothérapie et de leur signification (Presse médicale, 13-16 août 
1941, p. 884). 
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Tant îl est vrai que — clinique et expérimentation — 
tout concorde pour faire admettre l’intense tropisme 
hépatique de la toxémie bacillaire. C'est le foie qui con¬ 
court plus que tout autre organe à la neutraliser ou la 
détruire et sans doute à son élimination. 

Ces vues pathogéniques, si brèves et si sommaires 
soient-elles, vont pourtant guider raisonnablement le 
traitement de ces accidents. 

Celui-ci comporte trois phases : 

1“ S’efforcer de diminuer l’activité toxigène des foyers 
bacillaires ; 

2“ Créer des voies d’élimination supplémentaires des¬ 
tinées à soulager le foie ; 

3° Stimuler et renforcer la fonction hépatique. 
Considérons les deux premiers de ces principes, 
forcément négligés, si l’on méconnaît les notions qui 
précèdent : 

1“ Action sur les foyers bacillaires. 

S’ils étaient actifs, extensifs, bacillifères, de l’ordre de 
la phtisie commune, on atténuerait sensiblement leur 
influence toxigène par la collapsothérapie, et l’on connaît 
les reprises d’appétit, les améliorations hépato-digestives 
rapides obtenues par ce seul traitement mécanique. 

Mais ici il s’agit d’une infection plus atténuée, ganglio- 
pulmonaire, à lésions plus discrètes, surtout scléro- 
calcifiées, ne justifiant pas cette intervention. Nous nous 
limiterons donc à des conseils hygiéno-diététiques. De 
périodiques cures d’air et d’altitude, et surtout pendant 
les vacances un repos relatif, la proscription de surme¬ 
nage, la restauration de conciitions de vie plus saines 
paraissent les moyens les plus rationnels, mais souvent 
difficiles à faire accepter. 

La chrysothérapie, si précieuse dans maintes formes 
de tuberculoses atténuées, ne pourra pas être utilisée 
en raison de son action hépato-toxique. 

L’antigéno- et la tuberculinothérapie sont à peine indi¬ 
quées. L’état anormal du foie de ces malades doit inciter 
à conduire les cures de manière particulièrement pru_ 
dente, en utilisant des doses faibles et espacées sous la 
protection d’éliminations provoquées sur d’autres sys- 

2° Les éliitiinations « de décharge », véritables émonc- 
toires artificiels susceptibles d’aider le foie surmené dans 
sa tâche, ne peuvent être créées, dans les cas envisagés 
ici, qu’au niveau de la peau. Nous sommes d’ailleurs 
sollicités à utiliser cette voie par les alternances hépato- 
eczémateuses observées en clinique et dont nous avons 
fait état plus haut. Le procédé à employer est le vésica¬ 
toire à demeure, sur l’efficacité duquel nous avons maintes 
fois insisté. 

3“ Nous ne nous étendrons pas sur le traitement hépa¬ 
tique lui-même, puisqu’il s’impose naturellement à 
l’esprit, même en dehors de toute notion sur la patho¬ 
génie que nous avons admise. Force nous est cependant 
de noter que, voué à favoriser l’excrétion biliaire, il agit 
lui aussi dans le même sens que les tentatives précédentes, 
celui des éliminations toxémiques. A ce résultat con¬ 
courent, selon les cas, et souvent en cures alternées, 
les cholagogues magnésiens (préférables aux sels sa¬ 
diques), phytothérapiques (boldo, artichaut, combrétum, 
surtout utiles dans les hépatites douloureuses, romarin et 
verge d’or), enfin et surtout l’opothérapie hépatique, la 
plus active pour renforcer la puissance fonctionnelle 
d’un foie déficient. 

Ainsi apparaissent quelques-unes des conclusions pra¬ 
tiques ^u’il est possible de tirer de cette étude. Mais, et 
ce n’est pas la moindre, il n’est pas indifférent de rap¬ 


porter à une tuberculose méconnue certaines manifesta¬ 
tions hépatiques. Ce n’est pas seulement le traitement 
d’un malade qui peut s’en trouvé guidé, c’est bien la con¬ 
ception générale d’un cas qui s’éclaire. On sait que l’in¬ 
suffisance du foie favorise les aggravations bacillaires. 
Inversement, nous venons de montrer le retentissement 
hépatique de celles-ci. Un cercle vicieux peut ainsi s’éta¬ 
blir et aboutir à une évolution sévère. 

Enfin, cette conception semble, bien qu’à un moindre 
degré, s’appliquer également aux reins. Nous comptons y 

(Travail du Service du D' André JACQUBLIN, 
Hôpital Necker). 

LES PLEURÉSIES 

A PAILLETTES 
DE CHOLESTÉROL 

J. Le MELLETIER 

Il est assez rare qu’un épanclieineut pleural présente 
un aspect physiciue particulier du fait de la présence de 
très nombreux cristaux de cholestérol. La ponction retire 
alors tantôt un liquide fluide où nagent des paillettes 
brillantes « en pluie d’or », tantôt un liquide épais bru¬ 
nâtre ou jaune, mais anormalement scintillant, où le 
microscope, au lieu des leucocytes attendus, met en évi¬ 
dence une purée de cristaux rhomboédriques. Une étio¬ 
logie et une allure évolutive communes confèrent une 
individualité certaine à ce type de pleurésies, dont la 
constitution soulève un problème pathogénique incom¬ 
plètement résolu. 

L’observation suivante nous permet d’en préciser la 
physionomie : 

Ber... Marcel, a présenté en 1919, à l’âge de dix-neuf ans, 
une pleurésie gauche qui guérit sans séquelles notables. 
En août 1937, il est atteint d’une pleurésie droite, qui 
débute à bas bruit. Une première ponction exploratrice 
retire alors un liquide citriu ; une seconde, le 23 no¬ 
vembre, un liquide trouble ; une troisième, le 19 février 1938, 
un liquide lactescent, dont le culot de centrifugation abon¬ 
dant contient de nombreux débris leucocytaires, de nom¬ 
breuses cellules endothéliales, des corpuscules graisseux en 
abondance, mais ni germes banaux, ni bacilles de Koch à 
l’examen direct (résultat co mm uniqué par le dispensaire 
antituberculeux d’Antibes). 

A notre premier examen, en mai 1938, nous sommes en 
face d’un homme de quarante ans, très robuste, qui a repris 
depuis quelques semaines son métier de gardien de la paix. 
Il est ap}rrétique et n’accuse aucun symptôme fonctionnel, 
mais à la base droite, sur la ligne axillaire moyenne, on note 
une rétraction localisée de la paroi et une zone de matité 
de la taille de la main, où le murmure vésiculaire est diminué, 
sans bruits adventices. L’examen radiologique confirme 
l’existence d’une pleurésie enkystée axillaire droite ; du 
même côté, la coupole diaphragmatique est horizontale et 
immobile, sous la clavicule existent quelques nodules denses 
bien limités. L’expectoration ne contient pas de bacilles de 
Koch. L’appareil cardio-vasculaire est normal. Il n’y a ni 
xanthélasma ni géroutoxon. 

Une ponction retire 250 centimètres cubes d’un liquide 
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jaune foncé auquel la présence d’une infinité de petites pail¬ 
lettes brillantes en suspension confère un aspect scintillant 
bien particulier. A l’examen microscopique entre lame et 
lamelle, celles-ci apparaissent sous la forme de cristaux 
rhomboédriques caractéristiques du cholestérol à l’état 
hydraté. 1,’exameu cytologique met en évidence quelques 
polynucléaires et surtout de nombreux lymphocytes. Ce 
liquide ne contient ni bacilles de Koch ni germes banaux. 

L’analyse chimique, pratiquée par M. Mangeot, donne les 
chiffres suivants : cholestérol = ib'', 26 par litre ; lipides 
totaux = 38^,50 ; matières protéiques totales = 53*'',66 
sérine = 3i*',90 ; globuline = Le taux du 

cholestérol sanguin est de i5>',6o. L’intradermo-réaction au 
cholestérol est négative. 

Nous avons revu le malade à plusieurs reprises. Les signes 
physiques et radiologiques sont restés inchangés. Plusieurs 
ponctions ont été pratiquées par le médecin traitant à des 
intervalles de trois à six mois. ITne nouvelle analyse don¬ 
nait en novembre 1940 les résultats suivants ; cholestérol 
= ie'',22 ; lipides totaux = 2*'',19 ; matières protéiques 
totales = 6 i 5"',76 ; cholestérolémie inchangée. Le 7 fé¬ 
vrier 1942, le liquide présentait toujours le même aspect 
scintillant et contenait quelques leucocytes altérés, pas de 
germes, de très nombreux cristaux, aucun dosage nouveau n’a 

Un cobaye inoculé le 23 juin 1939 et sacrifié le 16 août 
était porteur de lésions tuberculeuses généralisées. 

Depuis 1939, M- Ber... a toujours présenté l’apparence de 
la santé et n’a jamais interrompu son travail. 

Collection enkystée d’évolution chronique et silen¬ 
cieuse, d’étiologie tuberculeuse, aspect scintillant du 
liquide de ponction, tels sont les traits caractéristiques 
de cette observation, ceux qu’on retrouve presque tou¬ 
jours dans ce type particulier de pleurésies. 

Le cholestérol est un constituant habituel des épanche¬ 
ments pleuraux, où son taux peut atteindre, d’après 
Grigaut, iB'’,io dans les liquides séro-fibrineux et jusqu’à 
38^,80 dans les liquides purulents, mais il s’y trouve habi¬ 
tuellement sous la forme dissoute, et le microscope même 
ne montre pas de cristaux. Plus rarement, dans les épan¬ 
chements anciens, l’examen microscopique décèle des 
cristaux rhomboédriques, bien que l’aspect reste celui d'un 
pus banal. 

Ains i, chez un de nos malades porteur depuis neuf ans 
d’ime pleurésie intarissable consécutive à un pneumotho¬ 
rax thérapeutique compliqué de perforation, la ponction 
retira un liquide puriforme très épais, où le microscope 
mit en évidence de nombreux leucocytes altérés, 
des globules graisseux et des paillettes octaédriques. Le taux 
du cholestérol était de i*',i9 par litre (chiffre sans doute 
inférieur à la réalité, car le liquide avait été prélevé peu après 
une évacuation). La cholestérolémie était de is^jOg. 

Il est beaucoup plus exceptionnel que la quantité de 
cholestérol sous la forme cristalline et sa prédominance 
sur les autres éléments figurés soient suffisantes pom 
donner au liquide un aspect macroscopique particulier. 
Seuls les faits de cette dernière catégorie méritent d’être 
individualisés dans un cadre spécial. 

Ainsi comprises, les <i pleurésies à cholestérine » — dé¬ 
nomination à laquelle nous préférons celle de « pleurésies 
à paillettes de cholestérol » pom les raisons que nous 
venons d’exposer — constituent une affection rare : 
Lazare Willy, en 1934 {Thèse de Paris), en relevait seule¬ 
ment vingt-sept cas dans la littératme, et nons n’avons 
trouvé mention que de trois plus récents. 
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La ponction retire alors soit un liquide citrin limpide 
ou louche tenant en suspension des paillettes brillantes 
comme dans notre observation, soit un liquide plus épais 
de coloration variable ; laiteux et blanchâtre, café au 
lait, jaune-citron, assez souvent brunâtre ou chocolat 
du fait de la présence d’hé]pLaties, mais contenant dans 
tous les cas de nombreux cristaux micacés. 

Fait remarquable, la teneur eu cholestérol total est 
très variable. Si le taux extrême de 45 grammes par litre 
est cité par Hedestrôn, ceux de 4 à 15 grammes fréquents, 
ailleurs la teneur n’est pas supérieure à celle des épan¬ 
chements purulents ou même séro-fibrineux habituels : 
i 8'',64 dans le cas de Gandy, isr,26 dans le nôtre, 081,80 
dans celui de Natali. Ce qui caractérise en effet ce type 
de pleurésies, ce n’est pas le taux élevé du cholestérol, 
mais sa présence sous forme cristalline. 

L’analyse chimique a montré, dans les quelques obser¬ 
vations où elle a été plus complète, la présence d’acides 
gras et de graisses neutres en quantité variable (Barjon 
et Cade : graisses et cholestérine = 38 grammes par 
litre ; —Rouillard et NativeUe : graisses totales = 40*^5 ; 
— L. Bevere : 48^98; —• observation personnelle = 38’’, 50, 
un taux élevé de protides (Ruppert : 66 grammes, 
Rouillard et NativeUe ; 388^2, L. Bevere : 58*^32 et 
628L82, observation personneUe : 538'’,66). 

A l’examen microscopique, le trait dominant est cons¬ 
titué par l'abondance des cristaux rhomboédriques. La 
formule cytologique habitueUement pauvre est à prédo¬ 
minance de polynucléaires altérés dans les liquides pirri- 
formes, de lymphocytes dans les autres cas. L’absence 
de germes à l’examen direct est la règle. 

Parfois très abondants et occupant toute la grande 
cavité, dans la majorité des cas ces épanchements sont 
enkystés, le plus souvent axiUaires, et habitueUement 
limités par une coque épaisse de pachypleurite parfois 
calcifiée ou même ossifiée (Faisans et Audistère, Stein). 

Toujours en effet ce sont des plemésies anciennes pri¬ 
mitivement banales, séro-fibrineuses ou purulentes, 
passées à la chronicité. Leur début remonte souvent à 
plusieurs années (quarante ans dans une observation de 
Schulmann). Dans notre cas le liquide a présenté un 
stade chyUforme intermédiaire ; Warembourg a rapporté 
aussi un fait de transition entre la pleurésie chyUforme 
et la pleurésie à cholestérol. 

L’étiologie est dominée par la tuberculose ; huit fois sur 
dix au moins on relève des antécédents tuberculeux, 
ime tuberculo.se pulmonaire habitueUement torpide coexis¬ 
tante, ou des lésions tuberculeuses à l’autopsie. L’inocu¬ 
lation du liquide au cobaye est positive dans la moitié 
des cas. Le cas de Mainini était secondaire à une pleu¬ 
résie résiduelle du pneumothorax. Dans les observations 
de Schulmann, de Sharpe, qui concerne rm enfant, il 
s’agissait peut-être pourtant de pleurésies post-pneumo¬ 
niques. Les malades sont le plus souvent des adultes, et 
cinq fois plus souvent des hommes. L’alcoolisme cons¬ 
titue une cause adjuvante assez fréquente. 

Lorsqu’il n’existe pas de lésions pulmonaires concomi¬ 
tantes, les signes fonctionnels font généralement défaut, 
la température est normale, le retentissement sm l’état 
général nul, aussi le diagnostic est-t-il assez souvent une 
découverte d’examen. Cette latence constitue le trait 
clinique le plus particulier de ces pleurésies. Leur sémio¬ 
logie physique et radiologique est banale. 

L’évolution, nous l’avons vu, est toujours très longue. 
Il est habituellement impossible de savoir à combien 
remonte l’aspect pailleté du liquide lorsqu’il est constaté 
pour la première fois. Le plus souvent les malades .sont 
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perdus de vue après une phase d'observation de plu¬ 
sieurs mois ou même de plusieurs années sans que leur 
état se soit modifié ; depuis quatre âns, le liquide du nôtre 
présente les mêmes caractères. Spontanément ou après 
des ponctions répétées, les cristaux de cholestérol peuvent 
cependant disparaître, comme dans le cas de Zunz, 
Govaerts et Peremans. La surinfection entraînant le 
passage à la purulence constitue une complication rare 
observée par Sharpe, Chauffard et Girard. L’apparition 
ultérieure d'autres lésions tuberculeuses est plus fré¬ 
quente ; la mort fut le fait d’une tuberculose broncho¬ 
pneumonique dans l’observation de Coyon, Fiessinger et 
Meignant, d’une péritonite tuberculeuse dans celle de 
Natali, d’une méningite tuberculeuse dans celle de 
Stein. 

Cette éventualité apporte la principale réserve à la 
fréquente bénignité du pronostic d’une affection dont 
la latence semble pouvoir être indéfinie. 

Là pathogénie des pleurésies à paillettes de choles¬ 
térol pose un double problème : d’où vient le cholestérol 
contenu dans les liquides pleuraux ? Pourquoi se pré- 
sente-t-il dans ce type rare d’épanchements et dans celui- 
là seul sous la forme figurée ? 

L’origine sanguine du cholestérol pleural a été sou¬ 
tenue par Izard. qui rapproche ainsi les pleurésies à 
cholestérol du xanthome. Cette assimilation ne semble 
pas devoir être retenue ; en effet dans deux observa¬ 
tions seulement (celles de Chauffard et Girard et de 
Mainini) une hypercholestérolémie a pu être relevée ; 
dans toutes les autres le taux du cholestérol sanguin 
était normal ou bas ; il en était ainsi chez notre malade 
au moment même où l’épanchement à paillettes se re¬ 
constituait après ponction. On ne note chez ces malades 
aucun autre dépôt cholestérolique, aucune lésion vascu¬ 
laire. Enfin dans notre observation, comme dans celle de 
Lorenzo Bevere, l’intradermo-réaction au cholestérol, 
étudiée par Loeper et Lemaire chez les xanthomateux, 
a été négative. 

Rien ne confirme non plus l’hypothèse d’une augmen¬ 
tation de la perméabilité pleurale aux éthers-sels du 
cholestérol Invoquée par Angeliui ; au contraire, Rouil- 
lard et Nativelle, Lorenzo Bevere ont mis en évidence 
un e diminution de la ' perméabilité au salicylate de 
méthyle. 

L.’origine locale des cristaux de cholestérine dont la 
présence caractérise les pleurésies à paillettes est infini¬ 
ment plus vraisemblable, car de tels épanchements suc¬ 
cèdent toujours, nous l’avons vu, à une maladie locale 
de la séreuse pleurale et ne s’accompagnent d’aucun 
trouble décelable du métabolisme général. Pour Chauf¬ 
fard, Mainini, comme pour Churton, la production de 
cholestérol serait le fait d’une dégénérescence lipoïdique 
de la paroi pleurale, et du point de vue anatomique 
Debove, Chiovenda signalent une importante dégéné¬ 
rescence graisseuse des couches internes de la coque pleu¬ 
rale fibreuse. D’autres auteurs (Zimz, Coyon, Fiessinger 
et Meignant, Barbier et Tricaud, L. Bevere) voient plutôt 
la principale source du cholestérol dans la destruction 
des éléments cellulaires du liquide pleural, et surtout des 
leucocytes, sous l’action des ferments lipolytiques qu’il 
contient. Les expériences de Barbier et Tricaud, Lo¬ 
renzo Bevere, qui ont observé in vitro un enrichissement 
en cholestérol du liquide conservé à l’étuve, semblent bien 
prouver la réaUté de ce processus. Le mécanisme intime 
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de la formation du cholestérol à partir des lipides cellu¬ 
laires demeure d’ailleurs assez obscur. 

La précipitation du cholestérol sous forme cri,stalline, 
caractère distinctif essentiel des épanchements à pail¬ 
lettes, n’est pas toujours en relation avec le taux parti¬ 
culièrement élevé de ce corps, notre observation le 
prouve après plusieurs autres, mais bien plutôt avec les 
qualités du solvant. Desbordes et D. Levy ont montré 
que, d’une façon générale, le pouvoir cholestérolytique 
des liquides d’ascite ou de pleurésie, positif lorsqu’ils sont 
récents, devient négatif lorsqu’ils vieillissent. D’après ces 
auteurs, il serait indépendant du taux des lipides et des 
albumines totales, mais le cholestérol aurait d’autant 
plus tendance à précipiter que le taux des globulines serait 
plus élevé et celui de la sérine plus faible. En fait, dans 
les pleurésies à paillettes de cholestérol, le taux des 
graisses totales est très variable (aux extrêmes ; 408^,50 
dans l’observation de Rouillard et Nativelle, 38'',5o et 
28‘',I9 dans la nôtre) ; celui des matières protéiques totales 
est toujours élevé (Ruppert : 66 grammes ; Rouillard et 
Nativelle : 388^,2 aux extrêmes). Dans notre observa¬ 
tion, le taux de la sérine (3i8i-,go) était plus élevé que 
celui des globulines {21^^,76}, avec un rapport 
= i 8'’,46. Il ne semble donc pas que la précipitation du 
cholestérol sous forme cristalline soit nécessairement 
conditionnée par la prédominance des globulines sur la 
sérine, à laquelle Desbordes, Boulenger et D. Levy ac¬ 
cordent le rôle primordial. Dans notre cas, tout au moins, 
le mécanisme de cette précipitation reste très imprécis. 

Du fait de la rareté des observations, les tentatives 
thérapeutiques ont été assez dispersées et ne permettent 
guère de conclusion. Les ponctions répétées ne suffisent 
pas à tarir l’épanchement ; la pneumoséreuse préconisée 
par Izard ne compte guère de résultats concluants. Les 
lavages pleuraux répétés suivis d’une forte dépression 
mériteraient d’être essayés dans le but de déterger la 
pachymembrane pleurale et de favoriser la symphyse ; 
il ne nous a pas été possible de les mettre en œuvre chez 
notre malade, dont nous n’avions pas la surveillance régu¬ 
lière. La pleurotomie, proposée par Chauffard, à qui elle a 
donné une guérison, fut suivie d’une fistule persistante 
dans les cas de Churton et de Sharpe ; la thoracoplastie 
a été vantée à l’étranger, mais ne saurait être préconisée 
dans une affection habituellement aussi bien supportée. 
Seuls les épanchements surinfectés, dont le traitement 
se confond avec celui des pleurésies purulentes, nous 
paraissent justiciables d’une intervention chirurgicale. 

Nous renvoyons, pour la bibliographie, aux travaux sui- 

Lazare Willy, Thèse Paris, 1934. 

Chiovenda, La pachypleurite enkystée à cholestérine 
{Archivio ital. di anat. e histol. paiologica, t. IV, n“ 6, nov.- 
déc. 1933). 

De Aemeida Prado, Pleurésie tuberculeuse à cholestérol 
{Brazil Medico, 15 janv. 1937, p. 204). 

Warembourg, a propos de la pleurésie chyliforme 
[Réunion médico-chirurgicale des hôpitaux de Lille, 24 févr. 
1938). 

J. Desbordes, Sur le mécanisme de solubilisation ou de 
précipitation du cholestérol dans le sérum ou les liquides 
pathologiques (C. R. de la Soc. de biol., 1938, t. XXVII, 
p. 869). 
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LA FORME LOMBO-SACRÉE 
DE LA SYRINGOMYËLIE 

le professeur Henri ROQER et Jean MAROORELLES 

(de Marseille). 

Tia. localisation des cavités syringomyéliques au niveau 
de la moelle lombo-sacrée n’est pas fréquente. 

Si les premières observations remontent à la fin du siècle 
dernier (Graf, 1893 ; Crocq, Maixner, Gordon, 1897), le travail 
princeps semble être celui de Schlesinger, qui, le premier, 
l’isole et donne une étude un peu détaillée de cette forme, 
dans la deuxième édition de sa monographie sur la syringo- 

I,a première observation française est celle de Huet et 
I,ejonne (1910), puis vient celle de Guillain et Dubois {1914), 
bientôt suivies de nombreuses autres. Il faut attendre 1938 
pour trouver un travail d’ensemble sur la question dans la 
thèse de César Carballo y de Aragon (Paris), < I,a forme lombo- 
sacrée de la s3rringomyélie », publiée sous la direction du profes¬ 
seur Guillain. 

A cette date, l’auteur mentionne 32 cas retrouvés dans la 
littérature. Depuis, Alajouanine et Mozziconacci ont publié 
un cas de syndrome ssningomyélique lombo-sacré familial 
avec spîna-bifida et dit avoir observé récemment 4 cas 
non familiau x {Société de neurologie, 7 novembre 1940). Après 
lui, Kibad eau-Dumas {Société de neurologie, 3 avril 1941), 
Dudo Van Bogaert dans son article « Sur les arthropathies 
mutilantes symétriques des extrémités inférieures et leur 
rapport avec la syringomyélie » {Presse médicale, 17 dé¬ 
cembre 1940) et plus récemment Justin-Besançon, Rubens- 
Duval et Pergola {Ligue française contre le rhumatisme, 
12 décembre 1941), De Pennetier et Morin {Société d’électro- 
logie et de radiologie, 13 octobre 1942) ont, à nouveau, attiré 
l’attention sur cette localisation. 

Persotmellement, nous apportons trois cas inédits : 

Obsbrvation I. — Chagn... Douis, trente-sept ans, 
entre le 14 janvier 1929 à la Clinique neurologique pour des 
troubles trophiques du membre inférieur droit. 

De début remonte à quatre mois ; le malade a eu la sensa¬ 
tion d’orteil mort avec douleurs l’obligeant à marcher en 
pantoufles. 

Depuis deux ans, sphacèle progressif du gros orteil ayant 
abouti à une plaie atone indolore. Grosse kératose plantaire 
et sudation anormale. A gauche, gangrène analogue du cin¬ 
quième orteil qid a nécessité son amputation. 

L'examen montre des deux côtés’une sensibilité à la piqûre 
diminuée dans la moitié inférieure de la jambe, surtout à 
droite. Da sensibilité thermique est abolie jusqu’au tiers 
moyen de la jambe. 

Des réfiexes rotuliens sont polycinétiques des deux côtés 
sans clonus. Des achilléens sont abolis. De cutané plantaire se 
fait en extension à gauche. 

Il n’existe aucun déficit moteur. 

De reste de l’examen est entièrement négatif. 

Des examens biologiques sont normaux. De liquide céphalo¬ 
rachidien contient o8',20 d’albumine, 0,2 élément et présente 
un Bordet-Wassermann négatif. 

D’examen des yeux montre une myopie forte et une cho- 
roïdite bUatérale. 

Da radiographie de la colonne lombo-sacrée montre une 
sacralisation très accentuée de Ds avec contact étroit des 
apophyses transverses et des os coxaux. D’apophyse épi¬ 
neuse de Di est déformée et déjetée latéralement. Petit spina- 
bifida occulta de Si. Des apophyses épineuses des autres 
pièces sacrées sont invisibles. 

De profil, il existe une angulation anormale du sacrum 
et de la colonne lombaire, qui paraît avoir glissé en avant. 

Obs. II. —■ Guid... Joseph, vingt-deux ans, entre à la 
Clinique neurologique le 6 juillet 1929. 

De début remonte à l’âge de huit ans, par une ampoule du 
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pied gauche qui aurait suppuré pendant quatre à cinq ans» 
puis s’est cicatrisée en même temps qu’apparaissait un rac¬ 
courcissement des orteils. 

A son entrée, le malade se plaint de douleurs de la cuisse 
gauche pendant la marche et de paralysie légère du membre 
inférieur gauche. 

Dans ses antécédents, ce malade n’a pas présenté d’énu- 
tésie infantile. Il a été réformé à son service mil itaire pour 
atrophie du membre inférieur gauche. 

Il est le deuxième d’une famille de neuf enfants, dont deux 
sont morts en bas âge et dont six sont en bonne santé. 

H avait, à sa naissance, au niveau de la région sacrée, une 
• envie » qui aurait été brûlée vers l’âge de quatre ans. 

L'examen montre un pied droit de forme subnormale, 
sauf un gros orteil très volumineux. 

De pied gauche est creux, ramassé dans le sens antéro¬ 
postérieur, et présente due saiilie de la première rangée des 
os du tarse. Il existe un sillon plantaire séparant l’avaut-pied 
des orteils, creusant une vallée aux bords hyperkératosiques 
sans ulcération. 

Hallux valgus et déjettement des orteils, surtout de leurs 
dernières phalanges, en dehors. Raccourcissement considé¬ 
rable du troisième orteil, chevauché par les deuxième et qua- 

Des ongles sont très épaissis, striés, et celui du gros orteil 
est lui-même divisé en deux. 

Ces malformations se seraient installées au moment où est 
apparue la suppuration du pied. 

D’examen neurologique montre une . atrophie de tout le 
membre inférieur gauche : la circonférence du mollet gauche 
a 3 centimètres et demi de moins que la droite, et la circonfé¬ 
rence de la cuisse gauche a 4 centimètres de moins que la 
droite. 

Si le tact est perçu partout, il existe, par contre, une hypo- 
esthésie à la piqûre de tout le membre Inférieur gauche remon¬ 
tant en arrière jusqu’à la crête iliaque, mais qui prédomine 
au pied. Da sensibilité thermique, qui est conservée au membre 
inférieur droit, a disparu au pied et à la face externe de la 
jambe gauche. 

Déficit moteur de tout le membre inférieur gauche. 

Des réflexes rotuiiens sont normaux ; les achilléens abolis 
des deux côtés; le cutané plantaire en flexion à droite ne 
donne pas de réponse à gauche. Des cutanés abdominaux 
moyens et inférieurs sont abolis. Des réflexes anal, fessier 
cutané, fessier musculaire sont abolis à gauche. 

Da colonne vertébrale,.qui est souple, présente une ensellure 
très accusée, dessinant au-dessus des crêtes iiiaques un sillon 
transversal profond. 

Da région médio-sacrée est le siège d’un nævus plan, rose à 
sa partie centrale, blanchâtre dans sa partie inférieure, avec 
une cicatrice à sa partie supérieure correspondant à la cauté¬ 
risation qui aurait été pratiquée dans l’enfance. Il existe au- 
dessus une touSe de poils de 3 centimètres de longueur. 

Da palpation des apophyses épineuses montre une dépres¬ 
sion nette au-dessous de la cicatrice médio-sacrée et qui se 
prolonge à un ou deux espaces au-dessus. 

De reste de l’examen neurologique et somatique est entière¬ 
ment normal. De Bordet-Wassermann est négatif dans le 
sang, et la ponction lombaire n’a pas été pratiquée. 

Da radiographie de la colonne lombo-sacrée montre rm 
aspect très tourmenté du rachis lombaire et une déhiscence 
complète de tout le canal lombaire et sacré. 

Des fausses côtes sont très peu développées et ressemblent 
à des apophyses costiformes. Scoliose à convexité gauche 
avec sommet à Di- Des corps de Da, D4, Ds sont presque fusion¬ 
nés. Ds est en partie sacralisée. 

Spina-biflda à partir de Da : large ouverture avec maximum 
au niveau de Ds, mais présentant un petit étranglement au 
niveau de l’interligne Ds, Ds- Au niveau deDi, les lames nese 
rejoignent pas sur la ligne médiane, mais sont basculées, la 
droite en haut, la gauche eu bas. 

Des corps vertébraux sont plus aplatis à droite qu’à 
gauche. Ouverture complète en arrière de tout le canal sacré. 

De profil, on voit une lordose considérable à sommet Dj. 
Da séparation entre Ds et Ds est peu nette. 
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L,a radiographie du pied gauche nous montre des lésions 
prédominant sur le métatarse et les orteiis. 

I,e premier métatarsien est cubique avec hallux valgus. 
I,a deuxième phalange du pouce est déformée et placée en 

Le deuxième métatarsien est très mince, surtout à sa partie 
antérieure, qui va en s’efiilant, .mais dont la tête a l’aspect d’tm 
champignon exubérant et irrégulier. La première phalange 
du deuxième orteil a sou extrémité distale également, exubé- 

Le troisième métatarsien est très réduit de longueur ; son 
extrémité antérieure dont la tête paraît avoir disparu est en 
retrait sur les métatarsiens voisins. Le troisième orteil se 
réduit à la deuxième et à la troisième phalange. 

Le quatrième métatarsien a une tête très volumineuse, mais 
régulière. La première phalange du quatrième orteil est ré¬ 
duite de longueur et son corps est épaissi. Les deuxième et 
troisième sont placées transversalement. 

- Le cinquième métatarsien et le cinquième orteil sont moins 
anormaux, à part une disposition transversale de la deuxième 
et troisième phalange qui se retrouve du côté opposé. 

Obs. III. — Tip... Raoul, trente et un ans, .Camelot, entre 
.le 24 décembre 1941 à la Clinique neurologique, venant de 
chirurgie pour mal perforant plantaire. 

Le début remonte à deux ans par des oedèmes des pieds, 
auxquels ont succédé des ulcérations qui ont guéri en quelques 
jours. Les ulcérations ont réapparu à diverses reprises depuis 
cette période, et récemment à nouveau, ce qui a motivé son 
.entrée à l’hôpital. 

TL,’examen des pieds montre une augmentation très impor¬ 
tante de leur volume (le malade chausse du 46), avec un gros 
orteil particulièrement développé, surtout à droite, où il me¬ 
sure 8 centimètres. Les pieds ne sont ni creux ni plats. La 
peau est infiltrée et présente un aspect violacé. 

On note de multiples ulcérations ; ■ 

A droite : durillon violacé et dur au niveau de la face plan¬ 
taire du gros orteil. Ulcération du bord externe du pied, au 
niveau de la tête du cinquième métatarsien, ù fond sanieux et 
d’odeur fétide. Ulcération ù la face dorsale du quatrième 
orteil. Le cinquième chevauche le quatrième. 

A gauche: ulcération sur la face plantaire du gros orteil. 
Ulcération au niveau de la tête du premier métatarsien. Duril¬ 
lon brunâtre sur le bord externe du pied. Ulcération sur la 
face dorsale du quatrième orteil. 

Des deux côtés, les ongles sont striés et épaissis ; l’ongle 
du gros irteil gauche a presque disparu. 

A l’examen neurologique des membres intérieurs, les ré. 
flexes rotuliens sont normaux et égaux; les réflexes acliilléens 
sont abolis ; le réflexe cutané plantaire se fait eu extension 
des deux côtés. . ■ ■ . 

La sensibilité est très atteinte ; il existe ime hypoesthésie 
â la piqûre remontant jusqu’au tiers moyen de la jambe. 
La sensibilité tactile est conservée. Anesthésie .thermique 
complète jusqu’au tiers moyen de la jambe. Hypoesthésie 
à la pression du mollet et du tendon d’Achille. 

Le reste de l’examen neurologique et somatique est entière¬ 
ment négatif. Pas d’anomalie rachidienne cliniquement déce¬ 
lable. . . . 

La radiographie des pieds montre ; . 

A gauche: le squelette du pied décalcifié dans son en¬ 
semble. Les lésions les plus importantes siègent au niveau de 
la tête du cinquième métatarsien, qui est amputé en partie. 
Lé cinquième métatarsien est rectangulaire et présente une 
réaction périostée à sa partie interne. Son extrémité proxi¬ 
male est floue. La première phalange du cinquième orteil est 
élargie et présente un ostéophyte. L.a deuxième phalange a à 
peu près disparu. Le premier métatarsien est très élargi et 
rectangulaire. La première phalange du gros orteil est défbr- 
, mée, très hypertrophiée, subluxée en dehors. 

A droite: il existe les mêmes lésions symétriques du cin¬ 
quième métatarsien, mais la réaction périostée est plus impor¬ 
tante encore. La deuxième phalange du cinquième orteil 
présente des hyperostoses et un aspect eu trèfle. 

Le tarse ne présente pas de grosses lésions. 

Au niveau du rachis, légère sacralisation de 1,5, 


Étude clinique, — h'âge d’apparition des symptômes 
est très variable, de -onze ans à cinquarite-quatre ans 
(Carballo y -dé Aragon), avec une fréquence particulière 
entre dix et trente ans. Un de nos malades avait trente- 
sept,. ans,.; un autre vingt-neuf an^ au début de ses 
troubles. Par contre, le , troisième n’avait que huit ans : 
rapprochons-en l’observation de Baudouin, Sallet et 
Deparis concernant un enfant de six ans et demi {Soc. 
de neurologie, 8 juin 1935). 

Le début se fait, dans l’immense majorité des cas, par 
des troubles trophiques à type de mal perforant plantaire. 
Il s’agit d’ulcérations dont on ne peut trouver aucrme 
étiologie satisfaisante : im examen neurologique complet 
montre alors la dissociation thermo-analgésique qui signe 
le diagnostic. La maladie peut encore être révélée par une 
brûlure indolore comme dans le cas de Baudouin, Sallet 
et Deparis. 

En général, les troubles trophiques gagnent le côté 
.opposé, à moins que les lésions ne restent strictement uni¬ 
latérales ou n’y soient prédominantes, conune dans notre 
observation II. 

I. Lésions des téguments. — Il s’agit de mal perfo¬ 
rant typiqne, indolore, très tenace, parfois suceptible de 
cicatrisation sous l’influence du traitement local et dn 
repos, mais ayant une tendance désespérante à la réci¬ 
dive. 

Les ulcérations sont le plus souvent multiples et siègent 
■dans la règle à la face plantaire. Cependant, notre ma¬ 
lade III présentait également des ulcérations sur la face 
dorsale du quatrième orteil, des deux côtés. 

Ces lésions, comme le fait remarquer Carballo, ont une 
afiflnité indéniable ponr le talon antérieur, et sont excep¬ 
tionnelles au talon postérieur, à l’inverse des maux 
perforants tabétiques, qui peuvent avoir l’une ou l’autre 
localisation. Outre ces ulcérations, on note fréquemment 
des durillons, des callosités importantes, des troubles tro¬ 
phiques des ongles, qui sont déformés et striés. 

Ces lésions torpides sont susceptibles de réactions 
pseudo-phlègmoneuses. qui apparaissent par poussées et 
sont assez particulières à cette forme de syringomyélie. 

Enfin, parfois, les extrémités inférieures sont le siège 
de troubles, vaso-inoteurs : aspects violacé, cyanotique 
(obs. III), hypersudation (obs. I), œdème des pieds 
(obs. III) rappelant le pied succulent, Le refroidissement 
et la décoloration de la peau signalés par Schlesinger sont 
exceptionnellement rencontrés. 

II. Lésions des os et des articulations. — Les lésions 
ostéo-articulaires sont très accusées, surtout à une période 
avancée. 

Au début, on note une décalcification importante des 
os du pied avec une très nette prédominance pour les 
métatarsiens et les phalanges. Les os du tarse sont rela¬ 
tivement indemnes, ce qui oppose nettement les ostéo- 
arthropathies de la synringoinyélie à celles du tabes. 

A côté du processus raréfiant, on observe parfois des 
hyperostoses. Ces différéntés lésions entraînent des frac¬ 
tures spontanées. À un'stade très avancé, on peut voir 
. une véritable résorption .du tissu osseux, une ostéolyse 
qui serait assez caractéristique de la syringomyélie. C’est 
le-cas. de notre observation II et des malades de Ludo 
Van Bogaert et Ribadèan-Dumas. 

Ces lésions d’ostéolyse métatarso-phalangienne en¬ 
traînent à la fin un racçoinrcissement du pied, qUi devient 
cubique (obs. II)i âvec une déformation considérable des 
orteils, qui sont ràma^és sur eux-mêmes etse chevauchent 
souvent. Lé piedpeutêtre creux, comme dans notre obser- 
■ yatipn II et chez les malades de Van Bogaert et Riba- 
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deau-Bumas, ou, au contraire, effondré, (pied plat) si les 
lésions osseuses sont considérables. 

La radiograpbie met nettement en évidence les troubles 
trophiques ostéo-articulaires, et notre observation III se 
distingue en particulier par un mélange de raréfaction 
osseuse aboutissant à xme amputation de la tête du 
cinquième métatarsien et d’hyperostose donnant au mé¬ 
tatarse un aspect massif rectangulaire à la place de la 
forme habituelle en haltère. 

III. Troubles sensltlls. —■ Leur importance est con¬ 
sidérable et permet de poser avec certitude le diagnostic 
de syringomyéUe. L’anesthésie thermo-douloureuse cons¬ 
titue le symptôme capital. Sa présence chez un malade 
porteur de mal perforant plantaire impose le diagnostic. 
Dans les cas les plus typiques, l’anesthésie thermo¬ 
douloureuse est complète et s’associe à une conservation 
de la sensibilité tactile. Assez souvent, cependant, la 
sensibilité douloureuse n’est qu’émoussée ou même nor¬ 
male, et seule la sensibilité thermique est atteinte. Par¬ 
fois le sujet est absolument incapable de reconnaître le 
chaud et se brûle sans s’en rendre compte ; parfois, on 
ne note qu’un retard de la perception ou quelques erreurs 
d’appréciation. 

Les territoires atteints sont, en général, le pied et plus 
rarement la jambe, exceptionnellement tout le membre 
infériexir. 

La sensibilité profonde est classiquement indemne ; 
cependant, Decourt et Trotot (art. « Syringomyélie » in 
Encycl. méd.-chir.) estiment que la conservation de la sen¬ 
sibilité profonde n’est que relative. Il en était ainsi dans 
notre observation III et dans celles de Ribadeau-Dumas, 
GuiUain et Dubois, de Chavany et Thiébaud. 

IV. Troubles des réflexes. — Les réflexes rotuliens 
sont le plus souvent normaux ou exagérés. Les réflexes 
achiUéens sont très fréquemment abolis ou diminués ; 
parfois d’un seul côté, ce qui indique que le processus 
syringomyélique est bien lombo-sacré au niveau de 
Là, Si, Sj. C’est le cas de nos trois observations., On peut, 
cependant, rencontrer des réflexes achilléens normaux ou 
exagérés. Le réflexe cutané plantaire se fait parfois en 
extension (obs. I et III). 

V. Atrophie musculaire. •—■ Elle est beaucoup moins 
constante qu’aux membres supérieurs et, en général, très 
peu accentuée. Elle porte sur les muscles du pied, de la 
loge antéro-exteme de la jambe et du mollet ; mais dans 
de rares cas elle est plus considérable et plus étendue, 
atteignant les muscles fessiers. Il en est ainsi dans notre 
observation II, où les mensurations montrent une diffé¬ 
rence de 3 centimètres et demi au mollet et de 4 centi¬ 
mètres à la cuisse, et où la force muscidaire est nettement 
diminuée de ce côté. 

VI. Troubles sphinctériens et génitaux. —• Ils sont 
relativement rares. 

VII. Malformations rachidiennes. — Elles sont 
assez fréquemment rencontrées etprés^tent, à notre avis, 
un intérêt doctrinal de première importance. Ces lésions 
sont variables : scoliose de la colonne lorhbaire (obs. II), 
sacralisation de Ls (obs. I et III), lombalisation de Si 
(Ribadeau-Dumas). 

Dans notre observation II, il existait une lordose très 
accentuée aboutissant au creusement d’tm véritable sil¬ 
lon au-dessus des crêtes iliaques. 

Le spina-bifida est la malformation la plus fréquente et 
la plus caractéristique. Elle est très rarement apparente 
cliniquement, mais peut être décelée par ime radiogra¬ 
phie systématique du rachis lombo-sacré. Déjà, de nom¬ 
breux auteurs ont signalé sa présence (Chavany et Thié- 
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baud, Thévenard et Coste, Baudouin, Sallet et Deparis, 
Alajouanine et Mozziconacci). Personnellement, sur trois 
observations, deux s’accompagnent de spina-bifida. Dans 
notre observation I, nous trouvons une sacralisation très 
accentuée de L5 et rm petit spina-bifida occulta de Si. 
Mais les malformations rachidiennes de notre observa¬ 
tion II sont beaucoup plus étendues, puisqu’il existe une 
déhiscence complète de tout le canal lombo-sacré à par¬ 
tir de La. 

Les lésions de spina-bifida aussi étendues sont excep¬ 
tionnelles. Dans les observations de syringomyélie basse 
publiées, il s’agit, en général, d’unelégère déhiscence d’une 
seule vertèbre. Dans notre observation II, le spina-bifida, 
cliniquement décelable, s’accompagnait de lésions cuta¬ 
nées (nævus plan et touffe de poils). ' 

Pathogénie. — A notre avis, la coexistence de malfor¬ 
mations rachidiennes à type de spina-bifida est un argu¬ 
ment important en faveur de l’origine congénitale de 
cette forme de syringomyélie. Chavany, Baudouin, Sallet 
et Deparis les rattachent également à des malformations 
congénitales médullaires. 

Un autre argument en faveur de cette pathogénie res¬ 
sort du jeune âge de certains malades : huit ans dans notre 
observation II, six ans et demi dans cette de Baudouin, et 
chez ce dernier la syringomyélie serait passée inaperçue 
si rme brûlure n’était venue la révéler. Enfin les cas de 
syringomyélie familiale, qui ne sont pas exceptionnels, 
apportent Un élément de plus en faveur de cette théorie 
(Ludo Van Bogaert, Presse médicale, 17 décembre 1940). 

Évolution. —• L’évolution des signes cliniques est, e» 
général, lente et progressive. Au début, les troubles tro¬ 
phiques cutanés sont susceptibles de guérison temporaire ; 
au‘ bout de quelque temps, cependant, les maux perfo¬ 
rants anciens se rouvrent, d’autres peuvent apparaître. 

Les lésions ostéo-articulaires, relativement minimes au 
début, progressent lentement. Le processus d’ostéolyse 
fait, petit à petit, de véritables ravages, entraînant des 
amputations spontanées des orteils, amenant des défor¬ 
mations considérables de la voûte plantaire et le raccojir- 
cissement du pied. 

Formes cliniques. — Nous avons décrit la forme lombo- 
' sacrée, la plus communément rencontrée ; mais on peut obser¬ 
ver des variantes cliniques qui méritent d’être mentionnées. 
Sans parler des formes strictement ou à forte prédominance 
unilatérales, nous isolerons une forme amyotrophique et une 
forme pseudo-acromégalique. 

Forme amyotrophique. — Si, dans la très grande majo¬ 
rité des cas, l'amyotrophie est inexistante ou peu impor¬ 
tante, on peut trouver des atteintes musculaires très mar¬ 
quées, allant même, d’après Schlesinger, jusqu’à l’aspect 
lamellaire des muscles. Notre observation II peut rentrer 
‘ dans cette forme. 

Forme pseudo-acromégalique. — Pierre Marie, en 18^4, 
décrit un cas de syringomyélie à forme pseudo-acroméga¬ 
lique {Bull, et Mém. de la Société médicale des hôpitaux de 
Paris, avril 1894, p. 221). 

Le malade de notre observation III présente une augmen¬ 
tation importante du volume de ses pieds, avec un gros orteil 
particulièrement développé, et justifie bien, nous semble-t-il, 
l’isolement de cette forme. 

Diagnostic. — Le diagnostic peut être parfois délicat 
si l’on n’examine pas systématiquement la sensibilité 
superficielle à tous ses modes. Après avoir éliminé assei 
facilement le mal perforant plantaire diabétique, la lèpre 
à forme mutilante, on peut être arrêté un peu plus lon¬ 
guement par le tabes. En effet, on peut y penser devant 
un malade qui présente im mal perforant plantaire, une 








24 


PARIS MÉDICAL 30 Janvier 1943. 


abolition des réflexes achilléens, une sensibilité profonde 
un peu émoussée. Le reste de l’examen clinique et biolo¬ 
gique et la constatation de la dissociation de la sensibi¬ 
lité rectiflent rapidement un diagnostic hésitant. 

Traitement. —■ Le traitement de cette forme est celui 
de toute syringomyéHe, c’est-à-dire la radiothérapie de 
la moelle lombo-sacrée. Cependant, certains auteurs 
ont remarqué que cette localisation était particulière¬ 
ment résistante à cette thérapeutique et en font un argu¬ 
ment de plus en faveur de la théorie congénitale. 

Enfin, récemment, Justin-Besançon, Rubens-Duval et 
Pergola {Ligue française contre le rhumatisme, 12 dé¬ 
cembre 1941), ayanttraité avec succès un cas par les infil¬ 
trations novocaïniques de la chaîne sympathique lom¬ 
baire, proposent ce mode de traitement, qui a eu une ac¬ 
tion favorable sur les troubles vaso-moteurs et qui a 
amené une cicatrisation rapide des ulcérations. 


CONCENTRATION 
ET RECHERCHE DU 
BACILLE DE KOCH DANS LES 
LIQUIDES PAR LA MÉTHODE 
DÉS MOUSSES 


A. DOQNON et L. aOUQEROT. 

Il résulte d’ime règle physique, bien connue sous le 
nom de théorème de Gibs, qu'une solution diluée d’un 
corps tensio-actif, c’est-à-dire capable d’abaisser la 
tension superficielle de l’eau, ne peut être homogène. 
Les molécules dissoutes se portent à la surface libre et 
aux autres surfaces de séparation, 

1 y. -- et s’y concentrent, à tel point que, 

A ^ ^ pour une solution assez diluée, par 
exemple au cent millième, il peut ne 
plus rien rester en profondeur. Pour 
certains de ces corps, comme l’al¬ 
cool, dont les molécules sont rela¬ 
tivement petites, et par conséquent 
mobiles, et peu cohérentes d’autre 
part, im état d’équilibre entre les 
concentrations superficielle et pro¬ 
fonde est rapidement atteint ; 
d’autre part, la difiérence des con¬ 
centrations ‘est limitée assez tôt 
par les forces de diffusion. Au con¬ 
traire, des corps tensio-actifs peu 
diffusibles, comme la saponine, les 
savons, les protides, dont les molé¬ 
cules forment à la surface des f,lms 
cohérents quasi solides, s’y con¬ 
centrent lentement, mais la con¬ 
centration n’est pratiquement pas 
limitée. Si la dilution est assez 
grande, toute la matière vient for¬ 
mer à la surface une pellicule solide 
^t’râuoni^laméttode dont l’épaisseur peut ne pas excè¬ 
des mousses (flg. 1). der celle d’une assise moléculaire, 
d’aiUeurs orientée, c’est-à-dire tour¬ 
nant vers l’eau les mêmes groupements (COOH, COONa, 
NBP. etc...). 

Si, dans ces conditions, nous « écrémons » la surface, 
nous aurons séparé les molécules dissoutes à l’état de 
Concentration maximum, comme nous pourrions le faire 


Dispositif P' 


par l’ultra-centrifugation, avec cette différence que les 
forces en jeu sont les forces d’affinité polaire, et en aucune 
façon les forces de pesanteur. Néanmoins, les quantités 
de matière mises en jeu restent ainsi nécessairement 
très faibles. Pour les augmenter jusqu’à obtenir un pro¬ 
cédé intéressant, il suffit d’accroître les surfaces. L’accrois¬ 
sement des surfaces solides, par l’emploi de matières 
pulvérulentes ou finement divisées, donne les méthodes 
à’adsorption (chromatographie), actuellement très uti¬ 
lisées. L’accroissement des surfaces liquide-gaz donne 
la méthode des mousses, qui tire Un intérêt spécial de ce 
que les parois des bulles, concentrées au maximum, se 
résolvent en liquide spontanément, ou sans opérations 
capables d’altérer la substance dissoute. 

L’un de nous a déjà, dans diverses publications, fait 
connaître les principes, les techniques et les résultats de 
cette méthode (i). En ce qui concerne la concentration 
ou la séparation des corps dissous, nous n’y reviendrons 
pas. Disons senlement qu’on peut employer un dispo¬ 
sitif très simple, semblable à celui de la figure i, la 
mousse est produite par le barbottage d’air ou d’azote 
passant à travers une bougie à filtrer. La coloime de 
mousse doit s’élever très lentement dans le tube verti¬ 
cal, de façon à s'essorer et à se concentrer au m aximum. 
La mousse recueillie à l’extrémité recourbée se résout 
en liquide spontanément ou par adjonction d’une trace 
d’alcool octylique. 

On peut ainsi, par exemple, éliminer complètement du 
coUargol ou du bleu de Nil de leurs solutions diluées, 
alors que d’autres colorants (éosine) ne sont pas concen¬ 
trés. La plupart des protides, sauf les plus simples, et 
l’hémoglobine peuvent être également facilement con¬ 
centrés. Le moussage d’une urine laisse sans variation 
l’urochrome, l’urée, les sels minéraux. .Par contre, l’uro¬ 
biline, les sels biliaires, l’albumine sont fortement con¬ 
centrés. Il en est de même, com m e l’im de nous l’a 
montré avec R. COURRIER, des hormones gonadotropes de 
l’urine de femme enceinte. Ce procédé simple peut donc 
être d’une application générale pour l’élimination ou la 
concentration de corps peu concentrés, soit tensio- 
actifs, soit fixés à des supports tensio-actifs, protéiques 
par exemple. 

Concentration des particules et des bactéries. — Au 
cours du moussage d’une solution plus ou moins 
trouble, oh constate toujours une clarification considé¬ 
rable du liquide. La mousse, par contre, est beaucoup 
plus trouble que le liquide initial et contient la plus 
grande partie des particules en suspension. La mousse 
possède donc aussi la propriété d’entraîner des particules, 
propriété qui, sous le nom de flottation, est appliquée en 
grand, dans l’industrie, au traitement des minerais 
sulfurés et des poudres de charbon. Les particules sul¬ 
furées, ou de carbone, qui ne sont pas mouillées par 
l’eau, sont entraînées par la mousse. Les particules 
siliceuses de la gangue se déposent, au contraire, au fond 
des cuves à flottation. Cette particularité des particules 
non mouillées tient à ce fait qu’elles sont maintenues à 
la surface par les forces de tension superficielle, comme 
l’aiguille graissée de l’expérience classique, et par suite 
tendent à rester fixées sur les parois des bulles. On peut 
passer sans discontinuité, d’ailleurs, du cas des parti¬ 
cules à celui des molécules plus haut envisagé. 

L'un de nous, avec divers collaborateurs (2), s’est 

(1) Dognon (A.), Bull. Soc. chim. biol., t. XXIII, p. 249-262, 1941, et 
Revue scientifique, 1941, p. 613-619. 

(2) DOGNON (A.) et DuaiONTET (A.), C. R. Soc. biol.j t. CXXXV, 
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attaché, ces précédentes années, à l'étude du comporte¬ 
ment des micro-organismes, soumis au moussage à peu 
près dans les mêmes conditions que celles plus haut 
décrites, et a reconnu les faits suivants : 

.Les bactéries (staphylocoques, CoH, B. C. G.)etlevures 
(Saccharomyces) peuvent être concentrées par moussage 
jusqu’à être pratiquement éliminées de la suspension 
initiale. Mais il existe de grandes différences dans la 
vitesse de cette élimination, le bacille de Koch pouvant 
être concentré avec une vitesse beaucoup plus grande 
que les autres espèces examinées. En second lieu, la 
pré.sence d’un sel minéral (ClNa, SCWa^i...), même à 
concentration modérée, augmente beaucoup la vitesse 
d'entraînement. 

Le comportement très spécial du bacille de Koch 
s’explique fort bien par la nature lipidique de sa paroi, 
qüi lui confère la non-mouillabilité, cause essentielle de 
la flottation. Quant à l’action des sels, elle ne nous appa¬ 
raît pas clairement jusqu’à présent. Quoi qu’il en soit, 
il est facile, en faisant mousser une suspension mixte, 
par exemple de levures ou de staphylocoques, avec 
quelques bacilles de Koch, de recueillir au sommet de 
la colonne de mousse, après quelques minutes, exclusi¬ 
vement le bacille de Koch, comme le montrent les deux 
photographies de la figure 2. 

Recherche du bacille de Koch dans les Urines. — 
Il était naturellement très vraisemblable que ces faits 
intéressants puissent servir de base à une méthode cli¬ 
nique simple de recherche du bacille de Koch, dans les 
urines par exemple. Nous nous sommes donc proposé 
d’en comparer ses résultats à ceux de la technique de 
centrifugation habituelle. 

Une première difficulté était d’être sûr qu’aUcun corps 
bactérien décelable ne puisse rester, après rme prenùère 
opération, sur les parois du dispositif mousseur, et être 
récolté dans les recherches ultérieures. La seule teclmique 
qui nous ait donné une sécurité absolue est le chauffage 
à 250° pendant deux heures. En conséquence, nous avons 



Séparation du bacille de Koch à partir d’un mélange bactérien. 

/I .çancAr; suspension initiale de staphylocoques avec quelques rares 
bacilles de Koch. 

A droit? : préparation obtenue par grattage superficiel de l'a mousse, 
.tmas de bacilles de Koch presque purs (fig. 2). 

adopté l’appareillage très simple suivant (fig. 3) : un 
becher de pyrex, de 250 centimètres cubes (sa capacité 
pourrait être portée facilement à i litre), contient l’urine. 
Les bulles sont produites par un tube effilé à son extré- 
nrité, qui pénètre dans le fond du becher (i). La colonne 
de mousse monte dans un tube de pyrex en forme de 
trompette, dont le pavillon pénètre à la surface du liquide 
et surmonte le tube effilé. On recueille la mousse, à 
l’extrémité recourbée, dans un tube à ç^^ntrifuger, en la 
détruisant au fm et à mesure, par uûe trace d’alcool 
octylique. Quand on a ainsi obtenu (en /quelques minutes) 
5 centimètres cubes de liquide, l’opérajtion est terminée. 
Ôn centrifuge, après addition d’un demi-volume d’alcool 

(i) On pourredt aussi employer une petite bougie à filtrer scellée 
sur un tube de verre par un mastic résistant à la chaleur. 


à 600 (pour abaisser la densité). On prélève d’autre'part 
5 centimètres cubes d’urine initiale, qui, sans avoir été 
soumis au moussage, sont centrifugés dans les mêmes 
conditions et constituent le témoin. Les deux culots de 
centrifugation sont ensuite étalés sur lame et colorés au 
Ziehl, et on recherche les bacilles sur un grand nombre 
(plusieurs centaines) de champs microscopiques. 

Nos expériences ont porté sur 250 centimètres cubes 
d’urine normale additionnée de 
petites quantités de B. C. G. préa¬ 
lablement centrifugé de manière 
à éliminer les gros agglomérats de 
bacilles et examiné avant l’em- 
■ ploi de façon à en apprécier gros¬ 
sièrement la richesse. Sur 16 expé¬ 
riences de ce type, une est restée jo.,| 
douteuse; sept ont montré la pré¬ 
sence de bacilles de Koch dans 
l’échantillon moussé, et son absence 
dans le témoin. Huit ont aussi 
montré du bacille de Koch dans le 
témoin, mais en quantité nettement 
inférieure à celle obtenue par 
moussage. 'Voici une expérience 
caractéristique de chacun de ces 
deux types de résultats. 

I. — Suspension mère de B. C- 
G. montrant deux à trois amas de 
10 à 20 bacilles et une dizaine de 
bacilles isolés par champ. Dilution 
dans l’urine au i/ioo 000. 

'Témoin: en 800 champs, pas de Dispositif pour recherche 
bacilles de Koch. du bacille de Koch par 

Mousse : en 800 champs, un amas la méthode des mousses 
de 7, deux amas de 10, deux 

II. — Suspension mère diluée à 4/100 000. 

Témoin : en 800 champs : 3 bacilles isolés. 

Mousse : en 400 champs : 26 bacilles ou amas. 

On voit, par conséquent, que cette méthode simple, 
très facile à employer dans les laboratoires de cUnique, 
conduit aux résultats attendus et permet d’augmenter 
considérablement les chances de rencontre d’un bacille 
de Koch. Cet accroissement est très probablement pro¬ 
portionnel à l’accroissement du volume de liquide 
traité (2). Alors qu’il n’est pas très facile, en pratique, de 
centrifuger plus de ro centimètres cubes d’urine, rien 
n’empêche de porter à i litre le volume traité par mous¬ 
sage, et d’accroître ainsi cent fois les chances de ren¬ 
contre d’un bacille. Il semble même que la centrifugation 
du liquide de mousse ne soit pas indispensable, et qu’on 
obtienne déjà des résultats satisfaisants en grattant à 
Tanse de platine la surface d’une colonne de mousse. 

Si l’intérêt d’une méthode capable d’augmenter sen¬ 
siblement les chances de rencontre du bacille de Koch 
dans les urines est évident pour le diagnostic des tuber¬ 
culoses rénales, il poirrrait exister aussi pour l’étude 
d’autres formes de tuberculose où l’on peut se demander 
s’il n’y aurait pas, à certains moments, décharge de 
bacilles à travers le rein. 

Enfin, la même technique pourrait être appliquée à 
d’autres liquides biologiques, tels que liquide d’ascite, 
liquide plemal, liquide de tubage duodénal homogé- 

(2) Il faut remarquer aussi que, parmi toutes les particules contenues 
dans l’urine, le bacille de Koch est certainement celle qui est entraîiiéi 
d’abord: D’où une certaine sélection favorable, que l’on améliore pat 
un moussagnrelativement rapide. ■ . 
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néisé, la condition essentielle étant, comme nous l’avons 
dit, de disposer d’un volume suffisant. L’application de 
cette technique à de petites quantités, qui est facile, ne 
pourrait probablement conduire à des résultats supé¬ 
rieurs à ceux de la centrifugation simple que dans le 
cas de liquide dense ou visqueux, peu favorable à la 
sédimentation. Mais, d’autre part, les liquides cités plus 
haut, à cause de leur forte teneur en albumines, donne¬ 
raient certainement une mousse beaucoup trop abon¬ 
dante et trop rigide. Il faudrait les désalbuminer, mais 
alors il est possible qu’une partie importante des bacilles 
reste fixée sur le précipité. Dans le cas de l’urine, nos 
expériences nous permettent d’affirmer que la technique 
simple que nous proposons permet d’améliorer beau" 
coup les résultats, et nous souhaitons la voir mettre en 
pratique dans les laboratoires de recherches cliniques. 

Après la rédaction de cet article, nous avons eu l'oc¬ 
casion d’appliquer notre méthode à la clinique, avec un 
résultat positif, comme le montre l'observation suivante : 

M”® F..., vingt-six ans, a été opérée il y a trois mois de 
néphrectomie droite pour tuberculose rénale. A ce moment, 
présence de bacilles de Koch dans les urines. 

Entrée à Bichat (service du professeur .P. Vallery- 
Radot) pour céphalées, vomissements, sans fièvre. Phéno¬ 
mènes de cystite très légers. Un examen d’urine (par la 
méthode habituelle) ne montre aucun bacille de Koch. La 
fièvre s’installe et les phénomènes de cystite s’accentuent. A 
la cystoscopie, ulcérations vésicales disséminées non abso¬ 
lument caractéristiques. Nouvel examen d’urine négatif. 

Quatre jours après, recherche du bacille de Koch dans 
200 centimètres cubes d’urine par la méthode des mousses. 
Ou obtient après centrifugation un culot abondant recueilli 
eu totalité sur 5 lames. Sur une des lames, pas de bacille de 
Kocli. Une autre n’a pas été examinée. Sur la troisième, on 
trouve I bacille de Koch, et sur l’autre 2. 

Cette observation, en raison des deux examens négatifs 
antérieurement pratiqués, dont l'un très peu de jours 
avant, nous paraît constituer un argument sérieux pour 
l’intérêt de la méthode proposée. 

(Travail du Laboratoire de la clinique médicale de 
l'Hâtel-meu.) 


SUB-OCCLUSION par ASCARIS 
DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE 

H. PONS, J. LASSERRE, A. BAUDET 

(de Toulouse). 

Le 23 décembre 1^42, M. S... nous amène son fils, âgé 
de douze ans, malade depuis plus d'un mois. Cet enfant, 
pâle, maigre, présente des jiroubles digestifs assez sérieux, 
qui ont évolué progressivement jusqu’à devenir inquié¬ 
tants. Il s’agit essentiellement de constipation et de crises 
douloureuses. 

La constipation est actuellement opiniâtre. L'enfant 
reçoit un lavement par jour qui n’amène pas régulière¬ 
ment rme exonération satisfaisante. 

Les crises douloureuses, d'apparition assez brusque, 
sans horaire précis, sont, très violentes. Leitr durée est 
en général de plusieurs heures, leur terminaison rapide. 
La douleur paraît suivre le trajet du cadre colique, avec 
maximum péri-ombllical. Dans l’intervalle des crises, le 


ventre reste endolori. Les dernières crises ont été parti¬ 
culièrement violentes; elles se sont accompagnées d'un 
arrêt complet des matières et des gaz. 

A l'examen, le ventre de cet enfant se montre un peu 
ballonné, respirant mal. La palpation révèle un certain 
degré de défense diSuse, douloureuse, sans maximum pré¬ 
cis. Cette défense empêche tout examen approfondi et ne 
permet de recueillir aucun autre renseignement. Le reste 
de l'examen ne montre que des symptômes banaux ; 
langue sale, mauvaise haleine. Par ailleurs tout est néga¬ 
tif. La température est normale. 

Un examen radioscopique, en position debout, montre 
l’existence de quelques niveaux liquides. Un lavement 



Ea 1, ascarisj»bordés» de baryte. Ea 2,îimage circulaire deprojeçtion 


bar3rté montre un cadre colique sub-normal, avec cepen¬ 
dant tme anse sigmoïde anormalement développée. 

L'impression clinique après ce premier examen est 
qu’il s’agit d'une péritonite tuberculeuse avec crises de 
sub-occiusion. C’est le diagnostic que nous portons avec 
quelques réserves, en demandant que soient pratiqués 
quelques examens complémentaires, et en exprimant le 
désir de surveiller le malade. 

Le 26 décembre nous sommes rappelés auprès de l’en¬ 
fant qui a, nous dit-on, passé une très mauvaise nuit. 
L’examen pratiqué le 26 au matin nous montre un ventre 
tout différent ; la souplesse est beaucoup plus grande ; la 
palpation, presque indolore et plus facile. Cependant le 
petit malade est à quelques heures à peine d’une crise 
extrêmement violente, qui l’a laissé très fatigué. L’état 
est tellement différent que le diagnostic de péritonite 
tuberculeuse ne nous paraît plus défendable. 

Nous pratiquons une cuti-réaction à la tuberculine, 
un prélèvement de sang pour examen de formule san¬ 
guine, et nous demandons que les selles soient adressées 
à un laboratoire pour recherches de parasites. 

Le 27, la cuti-réaction est négative; l’examen de selles 
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n’a révélé ni parasites ni œufs (on doit dire qu’il a été fait 
dans de très mauvaises conditions, sur des fragments de 
selle très minimes, évacués par lavement). L'équilibre 
leucocytaire a révélé une éosinophilie sanguine de 
21 p. 100. 

Cet ensemble de renseignements nous conduit à ei.vi- 
sager comme probables des phénomènes sub-occlusifs 
d'origine parasitaire, et plus spécialement dus à des asca¬ 
ris : quelques éléments sont en eSet caractéristiques, en 
particulier la douleur péri-ombüicale. Aussi, bien que 
l'examen de selle ait été négatif, nous demandons à pra¬ 
tiquer un examen radiologique pour essayer de confirmer 
notre diagnostic. 

Le matin du 28 décembre, nous donnons à cet enfant 
une petite quantité de bouillie barytée assez fluide, et nous 
pratiquons un examen du transit. 

Œsophage et estomac normaux. Rien de notable au 
duodénum. La traversée du grêle est extrêmement lente : 
il n'y a presque aucun mouvement péristaltique, et la 
baryte chemine avec ime extraordinaire lenteur. 

Nous faisons quatre radiographies consécutives. Deux 
en décubitus dorsal, deux en procubitus. Sur trois d'entre 
elles nous avons la chance de niettre en évidence des 
images d'ascaris absolument typiques, images « lacu¬ 
naires allongées », représentant des négatifs d’ascaris 
bordés de baryte. De plus, en cinq endroits au moins, 
on note des défauts de remplissage de forme circulaire 
correspondant à un ver ou un fragment de ver se projetant 
normalement au film. 

La suite de l'histoire est toute simple : l’enfant a reçu 
le lendemain quatre cachets de santonine-calomel-lac- 
tose, et a évacué le 30 décembre une dizaine d’ascaris et 
une assez grande quantité d’oxyures. Une nouvellecure de 
santonine a été faite le 3 janvier. Le petit malade est 
guéri. 

Le diagnostic purement radiologique d’une ascaridiose 
intestinale est tout à fait exceptionnel. Nous connais¬ 
sons l’observation de Devois à la Société d’électrothé¬ 
rapie et de radiologie en 1931. Antérieurement, Kohler 
(Rœnlgénologie, 1936) cite ; O. Pritz [Forschrülc, vol. 29) 
et le Congrès italien de Radiologie, Païenne, 1923. I,a 
littérature moderne fait état de quelques observations 
semblables, où l’on a fortuitement découvert des ascaris 
par examen radiologique. 

Nous voudrions ne pas présenter notre observation 
comme une curiosité médicale. Il s’agit d’un cas où le 
diagnostic d’ascaridiose devait être cliniquement discuté, 
et où l’examen des selles présentait des difficultés telles 
qu’une absence d’œufs d’ascaris avait peu de valeur. 
I<a recherche radiologique du parasite nous a paru devoir 
être tentée, et nous avons eu la chance qu’elle soit cou¬ 
ronnée de succès. 

Il eût été certes possible de faire un traitement 
d’épreuve. Nous avouons que nous n’ aurions pas donné sans 
crainte un vermifuge et une purgation à un enfant en 
sub-occlusion, dont l’état pouvait devenir chirurgical 
d’un moment à l’autre. Un demi-verre de bouillie barytée 
très fluide nous a paru présenter moins de danger et, il 
faut le dire, plus d’élégance pour confirmer notre dia¬ 
gnostic. 

Si l’on pensait à l’ascaridioa^au cours des occlusions ou 
sub-occlusions chez l’enfant, nous croyons,Que le dia¬ 
gnostic radiologique en serait relativement facile. Nous 
croyons que cela pourrait rendre plus simples des cas où 
la décision thérapeutique peut être d’une extrême impor¬ 
tance, puisque c’est parfois entre une laparotomie et un 
vermifuge qu’il s’agira de choisir ! 
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Dégénérescence maligne d’une maladie de 

Reclus. Rôle des injections de testostérone. 

Bien que les expériences de Lacassagne aient montré 
le rôle cancérigène de la folliculine dans certaines cir¬ 
constances, l’unanimité ne semble pas être faite sur l’irh- 
portance pratique de cette découvert^. 

JEANNENEY, Goumain et Saeazard constatant la' 
cancérisation d’une maladie polykystique du sein chez 
une femme ayant reçu vingt-cinq injections d’acétate de 
testostérone en trois mois, se demandent quel est le rôle 
de ce traitement dans la transformation maligne (Société 
anatomo-clinique de Bordeaux, 4 mai 1942; Journal de 
médecine de Bordeaux, 15-30 octobre 1942, p. 610). 

Il semble bien ici que la thérapeutique ne soit pas res¬ 
ponsable de cet accident, car c’est près de deux ans après 
les injections de testostérone qu est apparu le cancer. 
De plus, il ne s’agit pas ici, comme dans la règle, d’une 
dégénérescence vraie d’un ou plusieurs kystes, mais d’rm 
néoplasme développé à côté de kystes. A signaler toute¬ 
fois l’observation récente de Papin concernant un frag¬ 
ment de paroi kystique siège d’un cancer. 

Enfin, la malade avait remarqué, au moment de ses 
accouchements, c’est-à-dire quatorze et dix-sept ans 
auparavant, l’existence de grains gros comme des pois 
siégeant dans les deux seins. 

Un autre fait intéressant est l’arrêt brutal des règles, 
à l’âge de quarante-deux ans, lui an après le traitement, 
sans aucun signe associé de ménopause, en même temps 
que le sein droit augmente de volume, devient violacé, 
puis s’ulcère. 

Il est difficile de dire le rôle du testostérone sur cette 
ménopause, et de celle-ci sur l’évolution du cancer. 

Et. Bernard. 

Syncope respiratoire au cours d’une inter- 
' vention par intoxication atroposcopola- 

minique traitée avec succès par inhalation 

de C02. 

La multiplication des anesthésies de base laisse appa¬ 
raître de temps à autre des accidents qui ne sont pas 
toujours signalés. C’est ainsi que le scophédal intra¬ 
veineux a pu donner des syncopes mortelles. 

Didier, Lavrand et LE 'I'iiierry rapportent nue 
observation de syncope au cours d’une trachéotomie à 
l'anesthésie locale chez une malade préparée par papa- 
vérine-atropine la veille de l’opération et une ampoule 
et demie de scophédal une heure auparavant (Société 
médicale de Lille, 3 février 1942 ; Journal des Sciences 
médicales de Lille, l'-v novembre 1942, p. 422). 

La syncope, grave et prolongée, résiste à toutes les 
thérapeutiques habituelles et ne cède qu’à l’injection 
de gaz carbonique à plusieurs reprises dans la canule, 
en dehors de tout niouvement respiratoire spontané ou 
provoq,ué. 

Legrand estime qu’il s’agit d’une iqmée réflexe par 
inhibition du centre respiratoire bulbaire. Celle-ci ne 
cède ni à l’asphyxie ni à la respiration artificielle, mais, 
par contre, cede toujours à l’irritation des voies respira¬ 
toires profondes. Cette irritation, suivie d’une réaction 
polypnéique intense et prolongée, peut rétablir la respi¬ 
ration chez un animal en état de syncope respiratoire 
centrale par excès d’anesthésique. 

Ê'T. Bernard. 


Les métastases des cancers de l’utérus. 

Les remarquables résultats obtenus par la radiothé¬ 
rapie (radium et rayons X) dans les cancers utérins 
permettent aux métastases de se manifester beaucoup 
plus fréquemment qu’autrefois, où les survies étaient de 
courte durée. . 

Georges Gricouroff étudie ces métastases sur un 
ensemble de 2 186 cas de cancers traités à l’Institut du 
Radium (fondation Curie) de 1919 à 1938 (Gynécologie 
et Obstétrique, tome XLII, n»» 6-7-8, p. 141-161). 

Celles-ci surviennent dans plus de 10 p. 100 des cas 
observés, et, dans plus de la moitié des cas, il s’agit de 
femmes localement guéries. 
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Elles peuvent siéger en un point quelconque du corps, 
le transport se faisant par voie lymphatique ou, plus 
rarement, par voie sanguine. Toutefois, on ne peut 
considérer comme métastases vraies que les extra¬ 
pelviennes, les localisations immédiatement voisines du 
cancer pouvant être considérées comme des extensions 
de jjroche en proche, 

E'âge des malades, le degré d’extension de la mala¬ 
die, la forme anatomo-clinique, le traitement radiolo¬ 
gique ne semblent pas être des facteurs étiologiques à 
retenir. Tout ce qu’on peut dire est que la malignité d’un 
néoplasme et son aptitude à prodïiire des métastases 
sont pratiquement associées ; les tumeurs qui présentent 
une prolifération active, un état indifférencié des cel¬ 
lules et l’injection des lymphatiques par des cordons 
cancéreux sont plus prédisposées que d’autres aux loca¬ 
lisations secondaires. En cas de cancer du col, le siège 
des métastases est extrêmement varié : l’abdomen est 
le plus fréquemment atteint (plus de la moitié des cas). 
Il s’agit le plus souvent d’adénopathies lombo-aortiques 
palpables, pré- ou latéro-vertébrales, comprenant l’esto¬ 
mac ou l’intestin. Plus rarement sont atteints les fosses 
iliaques internes ou le foie. Les adénopathies superfi¬ 
cielles, cervicales gauches, inguinales et axillaires sont 
très fréquentes. Viennent ensuite les métastases intra¬ 
thoraciques, pulmonaires plus souvent que médiasti¬ 
nales, puis les localisations vulvo-vaginales (surtout 
observées en cas d’hystérectomie. Enfin les tumeurs 
intracrâniennes, sous-cutanées ou osseuses sont relati¬ 
vement rares, la colonne vertébrale étant le plus fré¬ 
quemment touchée. 

•Au point de vue délai, il faut signaler la grande rareté 
des métastases se manifestant plus de cinq ans après le 
début de la tnaladie. Plus des deux tiers de ces compli¬ 
cations se rencontrent dans les trois premières années. 

Il faut remarquer la précocité des localisations hépa¬ 
tiques, pulmonaires et osseuses qui essaiment par voie 
sanguine, par opposition avec l’atteinte tardive des adéno¬ 
pathies iliaques internes, lombo-aortiques et surtout mé¬ 
diastinales, amenées par voie lymphatique. Toutefois 
Tadénopathie sus-claviculaire de Troisier est remarqua¬ 
blement précoce si l’on tient compte de la distance à 
parcourir. . -ÿ. 

Le traitement peut être parfois relativement efficace 
et entraîner la disparition des tumeurs ; une fois même, 
une récidive vaginale avec adénopathie inguinale droite 
de la dimension d’un œuf de poule a été stérilisée de 
façon durable sinon définitive (pas de récidive après 
dix-neuf ans). 

Le traitement sera quelquefois chirurgical, mais le plus 
souvent on aura recours aux irradiations ; les adéno¬ 
pathies shperficielles et les métastases vulvo-vaginales 
sont manifestement les plus curables. 

ÊT. Bernard. 

La sulfamidothérapie intrapéritonéale au 

cours des interventions obstétricales et 

gynécologiques septiques. 

Personne ne discute plus actuellement l’efficacité 
remarquable des sulfamides employées localement dans 
toutes les plaies septiques. 

P. Morin et R. Musset apportent quatre très belles 
observations de plus, dans lesquelles ce traitement a été 
utilisé contre des infections utéro-annexielles graves 
(Gytiécologie et Obstétrique, tome XLII, n“® 6-7-8, p. 183). 

Il s’agit d’hystérectomies efiectuées deux fois pour 
rupture utérine vues plusieurs jours après la rupture des 
membranes, fœtus et placenta libres dans l’abdomen, 
ime autre fois pour péritonite généralisée du post-partum 
avec température à 40“ et S3mdrome péritonéal aigu ; 
le dernier cas concerne un fibrome avec double salpingite 
suppurée. 


Toutes les fois on a utilisé 30 à 50 grammes d'exosepto- 
plix, et les suites opératoires ont été d’une bénignité 
absolument inaccoutumée ; température n'ayant atteint 
370,9 que le lendemain de l’intervention. 

Cette extraordinaire simplicité des suites opératoires 
se retrouve dans toutes les observations : elle est due à 
l’action ruassive et particulièrement rapide du produit 
au siège même de l’infection. 

De plus, grâce aux grosses doses utilisées, l’élimination 
sulfamidée se produit pendant trois ou quatre jours ; 
elle devra être contrôlée par des dosages systématiques. 

Les accidents dus à l’usage de ces grosses doses sont 
ininimes : seule une malade a présenté tme cyanose 
importante_ dans les heures qui ont suivi l’intervention, 
cyanose qui a été heureusement influencée par inhalations 
de carbogène. 

ÊT. Bernard. 


Divers traitements contre la douleur. 

G.-R. Pépin et R. Dandurand [Union médicale du 
Canada, tome LX’VIII, n“ 12, p. 1343) passent successi¬ 
vement en revue les sédatifs, les solanés et les végétaux 
isédatifs, les substances chimiques diverses qu'il y a 
Ueu d’employer éventuellement contre la douleur. Ils 
insistent surtout sur la novocaïne et ses dérivés, que 
l'on peut employer en injections locales, aussi bien par 
voie intraderrmque, intranerveuse ou périnerveuse 
qu'en injection paravertébrale. JJhistamine en solution 
de bichlorydrate dosée à tm demi-miUigramme par 
centimètre cube, par voie intradermique, est d’une 
grande simplicité d'application et d’une remarquable 
efficacité. La vitamine B, est également une nouvelle 
médication intéressante de la douleur, que ce soit par 
la bouche ou en injection. Son indication majeure cou¬ 
rante reste la polynévrite alcoolique.Le venin de cobra 
n’est nullement dangereux si l’on a soin de chercher 
le « seuil i> qui varie chez chaque malade et même chez 
un même malade au cours du traitement. Le venin 
d’abeille agit par une méthode analogue. 

A. Jutras rappelle l’utilité des agents physiques prin¬ 
cipalement pour le traitement des inflammations et 
des névralgies. Pour O. Dufresne, la physiothérapie de¬ 
vrait son action à la fois à ses effets vaso-dilatateurs qui 
la rapprochent de la chimiothérapie, et à des effets 
destructeurs qui la rapprochent de la chirurgie. R. Amyôt 
préfère utiliser dans la sciatique l’ionisation salicylée, 
plutôt que la radiothérapie, qui, quoique très en fa¬ 
veur, est souvent inopérante dans les lésions hautes sié¬ 
geant au voisinage des trous de conjugaison. 

J. Panet-Raymond précise quelques indications 
du traitement chirurgical de quelques douleurs. Celles 
d’origine cranio-cérébro-méningée sont justiciables de la 
trépanation décompressive ou des ponctions lombaires 
répétées. Un traitement local, voire une radicotomie 
postérieure, s’appliquent également aux douleurs d’ori¬ 
gine méduUo-vertébrale. Pour les névragies périphé¬ 
riques, ce sont qans celles de la cinquième paire crânienne 
que le traitement chirurgical donne les meilleurs résultats. 
Il n’est pas indiqué pour celle des membres inférieurs. 
C'est contre ces algies d'origine sympathique que les 
interventions chirurgicales les plus intéressantes ont été 
tentées ces dernières années : infiltrations ganglionnaires, 
sympathectomies centrales ou péri-artérielles, ramisec- 
tions, ganglionectomies, etc. Ces traitements modernes 
doivent être connus aujourd’hui de tous les praticiens, 
mais il n'est pas besoin d’ajouter qu’üs doivent être 
réservés aux cas où im diagnostic précis et complet a été 
posé et où la persistance de la douleur justifie im trai¬ 
tement radical. 

M. POUMAII,I.OUX. 
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LA TUBERCULOSE EN 1943 

P. LEREBOULLET, Wl. BARIÉTY et R. LESOBRE 

Comme l’an dernier, et si abondants, riches de substance 
et d’expérience, qu’aient été les travaux consacrés à la tuber¬ 
culose en 1942, les circonstances nous obligent à limiter notre 
exposé. Ees maladies non tuberculeuses des voies respiratoires 
ne peuvent prendre place dans ce numéro, et ce n’est que 
dans quelques mois que pourra leur être consacré un numéro. 
Parmi les publications ayant trait à la tuberculose, nous 
avons dû faire un choix que commandent les conditions 
actuelles de l’édition. Nous savons ce qu’un tel choix com¬ 
porte d’arbitraire et nous sommes les premiers à regretter 
nos silences involontaires. Notre exposé sera d’ailleurs en 
partie complété d’une part par les articles qui accompagnent 
cette revue, d’autre part, par ceux qui ont paru ' dans de 
tout récents numéros, notamment celui où MM. Eelong 
et J. Eereboullet ont étudié la tuberculose primaire de la 
peau d'origine traumatique chez l’enfant (lo décembre 1942); 
celui où M. Jacquelin, avec MM. Turiaf et Colbert, étudie 
le chapitre important des manifestations hépatiques liê:s à 
des tuberculoses bénignes et ignorées, et où M. Vidal consacre 
un ar'icle à la chrysothérapie (20 janvier 1943). Dans notre 
dern'er numéro, M. Dognnn a publié avec M. L. Gouge- 
rot lui-même une étude intcre.ssante et neuve sur la 
recherche du bacille de Koch dans les liquides par la mé¬ 
thode des mousses. Nous devons nous borner aussi à signa¬ 
ler ici quelques volumes parus au cours de cette année et 
concernant la tuberculose, tels la troisième édition (librai¬ 
rie Doin) du Précis de phtisiologie d’Albert Giraud, refondu 
par M. Cardis; Le Manuel de phtisiologie d’.'\ndré Ravina 
(librairie G. Masson) ; Le Manuel de pleuroscopie et de section 
de brides, extrêmement précieux, dû à la plume compétente 
de MM. D. Douady et André Meyer (librairies A. Eegraud 
et J. Bertrand) ; l’importante monographie de Franck Tis¬ 
sot sur la primo-infection tuberculeuse (librairie Masson); 
enfin les deux mises au point sur la vaccination du 
BCG par scarifications cutanées, dues à MM. Nègre et 
Boquet d’une part, Weill-Hallé et M“® Eagroua d’autre 
part. Il en a été déjà parlé dans ce journal. 

Ees réunions de la Société d’études scientifiques de la tu¬ 
berculose se sont poursuivies au cours de l’année, soit à Paris, 
soit à Eyon. Ce n’est que depuis notre numéro de l’an dernier 
que sont parvenus à Paris les comptes rendus des réunions 
temporaires tenues en zone non occupée, notamment de la 
séance tenue le 25 octobre 1941 et consacrée au drainage 
endocavitaire. Nous l’avions brièvement évoqué l’an passé. 
C’est pour nous un agréable devoir de convier nos lecteurs 
à se reporter à ces comptes rendus pour lire dans leur texte 
complet les remarquables communications de F. Dumarest 
{qui apporta une remarquable iconographie radiologique 
résumant ses premières observations), de Robert Monod, 
de leurs collaborateurs, de H. Joly, dé F. Sivrière, de 
A. Marmet, d’Acquaviva et Bonafé, de W. Jullien, de 
Giaccardo et Gasnier, de E. Delbecq, de P. Naveau, de 
P. Santy et M. Bérard, de P. Eucien, de Bumand et 
\V. Francken. 

Signalons aussi, à propos du drainage endocavitaire, la 
remarquable étude consacrée par le D-- Véret, sous 
1 inspiration de son maître Dumarest, à ce’te importante 
ques ion, étude dans laquelle sont fort bien précisées la 
technique du drainage-aspiration, la conduite de la cure 
et son interruption, les complications qui peuvent sm- 
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venir et leur traitement (J. Véret, Le drainage endocavi¬ 
taire avec aspiration. Technique et conduite de la cure, 
I vol. de 184 pages, Vigot, 1942). 

A la séance du 28 mars 1942 fut présenté un très impor¬ 
tant rapport de A. Dufourt, P. Bonnet, E- Paufique et 
J. Brun sur les tuberculoses oculaires et leur place dans le 
cycle de l’infection. Tous ceux qui s’intéressent aux problèmes 
nosologiques et de pathologie générale posés par l’infection 
tuberculeuse devront lire ces pages. 

Enfin l’extension du dépistage systématique et de la 
médecine préventive dans les différentes collectivités (sco¬ 
laires, industrielles, administratives, etc...) pose des pro- 
bièmes prophylactiques et sociaux dont l’intérêt ne doit pas 
être sous-estimé et dont on trouvera l’écho dans certaines 
des notes qui vont suivre. 

Force nous est de nous limiter, comme chaque année, à 
l’exposé de quelques-unes des questions étudiées au cours de 
l’année 1942. 

I, — Pathologie tuberculeuse du larynx et des 
bronches. 

Ees laryngites tuberculeuses font l’objet de deux remar¬ 
quables rapports à la Société d’études scientifiques. E. Ee- 
roux étudie la tuberculose laryngée au point de vue cli¬ 
nique et thérapeutique. En clinique laryngoscopique, une 
forme sous-glottique de type tumoral s’ajoute aux descrip¬ 
tions classiques. E’apparition, l’évolution et la thérapeutique 
même de la tuberculose laryngée dépendent étroitement des 
lésions pulmonaires. C’est dire que le traitement local n’aura 
guère qu’un rôle d’appoint. E’auteur fait l’exposé critique 
détaillé des multiples méthodes, curatives ou palliatives, 
qui ont pu être proposées (Revue de la tuberculose, t. VII, 
nvs 6, 7 et 8, juin-juillet-août 1942, p. 178). 

J. Delarue précise la place de la tuberculose laryngée 
parmi les manifestations respiratoires de la tuberculose, grâce 
à l’anatomie pathologique et à la pathogénie. Son étude, très 
documentée, fait appel aux travaux les plus récents, celui 
de Randerath en particulier. Elle comporte un rappel des 
lésions macroscopiques et histologiques de la tuberculose 
laryngée. Celle-ci est ensuite étudiée dans le cadre général de 
la maladie tuberculeuse, et il apparaît que la tuberculose 
laryngo-pulmonaire forme un ensemble anatomique, patho¬ 
génique, clinique et thérapeutique. Un essai d’interprétation 
pathogénique termine lerapport, dont nous regrettons de ne 
pouvoir ici détailler l’analyse (Ibid., p. 182). 

Nous devons aussi nous bo-ner à s’gnaler l'intéressante 
communication de MM. H. Mol’ard, Maschas et Duret 
sur le traitement des laryngites tuberculeuses œdémateuses 
par l’infiltration noVococaînique des ganglions stellaires et 
thoraciques supérieurs [Ibid., p 193), d’après laquel’e 
TinfLl;ration novococ unique supprime souvent la dyspha¬ 
gie terminale des tuberculeux atteints de laryngite œdé¬ 
mateuse et exe ce une ac ion non seulement anesthésique 
mais pathogémque, sans malheureusement pouvoir 
enrayer l'évolution. 

Un « mouvement médical 0 de A. Ravina et M. Pestel est 
consacré à la tuberculose des bronches (Presse médicale, n” 34, 
18 juillet 1942, p. 464). II fait connaître notamment les 
importants travaux de Schuberth, qui ont complété les 
notions anatomiques anciennes et montré surtout les carac¬ 
tères cliniques de cette affection. C’est chez la femme qu’on 
la rencontre avec prédi’ection. Ee symptôme majeur est la 
toux, pénible, bruyante, persistante, rebelle au pneumotho. 
rax créé pour les lésions parenchymateuses associées. Ea 
dyspnée asthmatiforme est fréquente, l’expectoration dis¬ 
crète et bacillifère. Ea stéthacoustique révèle des signes de 
bronchite, et la radiographie montrerait des images d’até- 
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temunaie, aiut -- 

céphalée, obnubilation, signes méningés discrets mais authen¬ 
tiques, constance du décalage thermique, fréquence de la 
rétention d’urine, sans modificaüons des signes pulmonaires ; 
les formes monosymptomaüques, plus rares qu’il n’est dit 
classiquement, et qui pourraient traduire l’évoluüou ménin¬ 
gée d’un tuberculome cérébral. Puis sont étudiées les formes 
chroniques et les formes curables, qui, pour rares qu’elles 
soient, posent d’importants problèmes doctrinaux. 

tes problèmes pathogéniques de la méningite tuberculeuse 
font l’objet d’une discussion serrée, et tout d’abord la voie 
d’infection des méninges ; ostéite crânienne ou otite qui 


habituellement aux formes les plus linutees de la tuberculose 
fibreuse. Il ne s’agit donc pas de « cracheurs sains s, mais 
tout au plus de « cracheurs valides », et l’observation met en 
évidence, à défaut de lésions patentes, une « atmosphère 
de tuberculose» créée par les antécédents personnels et 
familiaux, les atteintes extra-pulmonaires ou l’évolution 
ultérieiure. 

Ce sont des lésions pulmonaires anciennes qui expliquent 
l’émission de bacilles au cours des suppurations broncho¬ 
pulmonaires, de la pneumonie, de la lymphogranulomatose, 
du cancer du poumon, voire de l’endocardite d’Osler ou de la 
Tn4.TiiTitntp f-éréhro-soinale. ou encore à l’occasion d’une vac- 
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toutes ces conjonctures, la clinique seule peut apprécier la pulmonaire, et parfois même en l’absence d’anomalie radio, 
signification d’une bacilloscopie positive. logique. Cependant les auteurs croient peu à la contagiosité 

Exceptionnellement, les bacilles de l’expectoration pour- de pareilles formes, car l’enfant ne tousse guère et n’expec- 
raient provenir de lésions laryngées trachéales ou bronchiques tore pas. 

à l’exclusion de lésions pulmonaires. Quant au parasitisme Eesné et Saenz montrent, eux aussi, la fréquence des résul- 
simple, sans lésion, des voies respiratoires supérieures, il tats positifs chez l’enfant, surtout si l’on complète l’examen 
n’est admis ni par le rapporteur, ni par Le Noir et Camus, sur lames par la culture et l’inoculation au cobayé. Les 
tandis que Sergent et Durand lui réservent une place, fort auteurs eu déduisent que les dangers de contagion ne sont pas 
modeste à la vérité. Le problème des « porteurs de germes » négligeables dans des collectivités de jeunes enfants peu résis- 



berculoses non bacillifères la silico-tuberculose à sa période intestinale et y déterminer là formation de lésions tubercu- 

initiale torpide et la primo-infection tuberculeuse de l’adulte, leuses, lesquelles peuvent jouer ün rôle dans la pathogénie 

dans sa forme habituelle. de certaines phlébites terminales des tuberculeux. Même 

Aux affections qui simulent cliniquement ou radiologique- sans provoquer de lésions intestinales, les bacilles peuvent, 

ment la tuberculose (lymphogranulomatose, cancers, sé- par cette voie, passer dans la circulation soit directement, 

quelles pneumoniques, syphilis, mycoses), on doit joindre soit après avoir emprunté la voie lymphatique. Ainsi se 

maintenant la maladie kystique et la maladie de Besnier- trouve constituée une voie complexe de dispersion bacillaire 

Bœck-Schaumann. dont il importe de tenir compte. L’expectoration, qui dépend- 

M. Ribadeau-Dumas étudie chez l’enfant les résultats de de la volonté consciente des malades, ne réalise qu’une éli- 

la bacilloscopie dans le contenu gastrique. C’est assurément mination partielle qui est complétée parla déglutition. Il y a 

la meilleure méthode d’examen bactériologique, plus fidèle donc lieu de tenir compte, plus souvent qu’on ne le fait, de 

et plus sûre que celle du tampon pharyngé-et que l’hémo- cette élimination par voie intestinale et de ses conséquences 


cultur^ Elle se range aux côtés de la cuti-réaction, de l’exa¬ 
men clinique et radiologique comme un excellent moyen 
de diagnostic. Ces causes d’erreur signalées chez l’adulte 


possibles (P. Baussan, Thèse de Pans, librairie Amette, 1942). 
IV. — Les réactions cutanées à la tuberculine. 


étant exceptionnelles chez l’enfant, la présence de bacilles Bergeron, Bucquoy et Beust attirent l’attention sur les 
dans le contenu gastrique aune valeur considérable. Mais, en éclipses des réactions cutanées à la tuberculine chez l’en- 
pratique, la cuti-réaction demeure un moyen de dépistage fant : au sanatorium de Villiers-sur-Mame, des épreuves de 
préalable particulièrement précis, commode et rapide. Mantoux sont pratiquées tous les trois mois à des garçons de 


primordial des mesures hygiéniques dans l’entourage des porteurs de lésions gang 
malades. de l’allergie après l’écli 

A la suite des rapports précédents, R. Broca, S. Thieffry observées dans la con 
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qu’il faut évoquer, avec ses inconnues. A côté de la négati¬ 
vité transitoire des réactions cutanées, il y a lieu d’indiquer 
la variabilité d’intensité des réactions positives chez un 
même sujet {Presse médicale, n» 40, 5 septembre 1942, 
p. 553). 

he professeur Troisier, M»® SifEerlen et A.-C. Maclouf 
étudient Vanergie tuberculinique sénile et ses rapports avec le 
phénomène de Baldwin-Gardner-Willis. On sait que ce phé- 


10 Février 1943. 

glionnaire et sur son siège. X,e tomogramme fait discerner 
éventuellement des déformations trachéales ou bronchiques, 
ou même ( exceptionnellement chez l’adulte) des zones d’em¬ 
physème ou d’atélectasie pulmonaire. Enfin, l’analyse tomo¬ 
graphique est capable de découvrir des adénopathies latentes, 
absolument invisibles sur le film frontal standard, et l’on 
conçoit l’intérêt pratique de ces faits lorsqu’ils sont contem¬ 
porains d’un virage des réactions tuberculiniques. Les tomo- 
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mais j’ai souvent regretté de n’en avoir pas fait. » parenchymateux peu étendus et évoluant vers la fibro- 

n 1936. prônait le pneumothorax'précoce pour lésions calcification, revêtant une allure clinique des plus variables, 

2s en vantant la qualité de la guérison. Douady et hémoptoïque, bronchitique, voire asthmatiforme. A des 

cmé, en compulsant au sanatorium des étudiants les degrés divers, toutes ces formes de tuberculose ne sont pas 

s ouverts avant le i®' janvier 1938, c’est-à-dire avec justiciables du pneumothorax. Du moins, insiste le pro- 
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et d’évoquer à leur propos un trouble vasculaire cérébral 
{Thèse de Paris, 1942, imprimerie R. Foulon). 

VII. — Le pneumothorax extra-pleural. 

A. Ravina et Ch. Verriez consacrent un « mouvement 
médical » à cette méthode collapsothérapique. L’historique, 
la technique, l’entretien de la poche gazeuse, les complica¬ 
tions et les résultats sont exposés avec beaucoup de clarté. 
On sait que la méthode, après un bel enthousiasme, a suscité 
beaucoup de réserves. J. Chenebault, dans lé Bulletin médi¬ 
cal, n“ 6, 7 février 1942, expose les réflexions que suggère 
l’observation de 115 cas. «Le pneumothorax extra-pleural, 
basé sur des données théoriques excellentes, est, en fait, une 
méthode grevée de nombreux inconvénients et bien souvent 
dangereuse. » Chenebault reproche au collapsusextra-pleural 
d’échapper à l’intervention active de celui qui le surveille, 
de se compliquer fréquemment d’une péripleurite grave, d’où 
les épanchements dans la poche et les troubles de la circu¬ 
lation sanguine et lymphatique dans la corticalité pulmo¬ 
naire. L’existence de ces complications et les éléments qui 
permettent de les prévoir font préciser à Chenebault les 
indications d’élection (rares) et de nécessité (parfois « opéra¬ 
tion de sauvetage ») du pneumothorax extra-pleural. 

Dans un mémoire de la Revue de la tuberculose, A. Maurer 
et J. Chenebault soulignent le rôle néfaste de la péripleurite 
dans les pneumolyses chirurgicales, c’est-à- dire le pneumo" 
thorax extra-pleural, et certains types de thoracoplasties, 
dont l’opération de Semb {Revue de la tub erculose, n°“ 3-4-5 
mars-avril-mai 1942, p. 130-144). 

Dans une intervention à la Société d’études scientifiques 
sur la tuberculose (Z. N. O.), E. Delbecq en appelle de l’opi¬ 
nion péjorative portée généralement sur le pneumothorax 
extra-pleural. Il fait valoir que la méthode est encore jeune, 
qu’elle n’a pas b énéficié des perfectionnements successifs 
dont s’enrichit en quinze ans la technique de la thoracoplas¬ 
tie. A l’appui, Delbecq compare deux séries d’opérations 
réalisées par D. Le Foyer avant et après juin 1939. Dans la 
seconde série, la mortalité opératoire est six fois moindre, et 
la mortalité tardive due à l’évolution de la maladie est trois 
fois moindre que dans la première. Recherche du collapsus 
équilibré, perfection de l’hémostase, proscription des décol¬ 
lements par manœuvre de force, surveillance étroite des 
premiers jours, telles sont les conditions d’amélioration® 
sensibles des statistiques. 

I Ce même auteur publie d’intéressantes remarques sur les 
pneumolyses exo-endo-pleurales {Société d'Études scienti¬ 
fiques sur la tuberculose, C. R. des réunions temporaires en 
Z. N. O., 3® séance, 1942, p. 258). 

E. Coulaud et G. Lécuyer font part de leurs recherches 
sur la réalisation médiçale des pneumothorax extra-pleuraux 
et sur les critères qui permettent d’affirmer le siège extra¬ 
pleural du décollement {Revue de la tuberculose, n“ 12, jan¬ 
vier-février 1942). 


IMAGE RADIOLOGIQUE 
GRANULEUSE 
ET HÉMOPTYSIES 

F. BEZANÇON, J. DELARUE et CH. LE SEAC’H 

La fréquence des hémoptysies dans les tuberculoses 
pulmonaires chroniques caractérisées par une image 
radiologique micronodulaire est un fait maintenant 
bien établi. Elle est l'un des traits essentiels du syndrome 
de granulie froide, et plus généralement, comme l'un de 
nous l'a souligné avec Braun et Duhamel (i), l'expression 
de certaines formes fibreuses particulières de la tubercu¬ 
lose. Mais, si l'on voit souvent survenir des hémoptysies 
au cours de tuberculoses fibreuses traduites radiologique¬ 
ment par un semis d'opacités micronodulaires et trabé¬ 
culaires, il arrive inversement que l'image granuleuse, 
généralisée ou partielle, ne soit constatée sur la radiogra¬ 
phie qu'après l'hémoptysie, comme si elle était réelle¬ 
ment déterminée par celle-ci. Auberton (1924) et surtout 
Austrian et Willis (1926) ont apporté les premiers la 
notion de ce « granité pulmonaire post-hémoptoïque », 
étudié après eux très minutieusement par d'autres auteurs, 
notamment par Cardis (1928) (2), puis par d'Hour et 
Clarisse (i933-i934) (3)- A ce granité post-hémoptoïque, 
entité radiologique d'observation non exceptionnelle, 
s'attache un problème des plus difficiles ; celui de la 
signification des micronodules et du rôle de l'hémorragie 
pulmonaire dans leur survenue. Nous nous proposons de 
revenir ici brièvement sur les données de ce problème, 
pour en tenter une explication un peu différente de celles 
qui ont été proposées jusqu'ici. 

Circonstances < lin ques d’apparition. — Des 
observations qui ont pu être rassemblées .dans la thèse 
de l'un de nous (4), il ressort que la survenue de l'hémo¬ 
ptysie et du granité peut s'observer dans des circonstances 
diverses : tantôt chez des phtisiques présentant des 
lésions cavitaires, tantôt chez des malades porteurs de 
tuberculose fibreuse, tantôt enfin chez des sujets à pou¬ 
mons jusque-là radiologiquement normaux, l'aspect 
du granité étant chez eirx la première image radiologique 
anormale. 

L'hémoptysie est presque toujours une hémoptysie de 
type mécanique, c'est-à-dire à peu près monosymptoma¬ 
tique, sans fièvre ni amaigrissement précurseurs. Dans 
les incidents psychique, endocrinien, atmosphérique qui 
la déclenchent, dans les troubles vaso-moteurs qui la 
précèdent et l'accompagnent (malaise et anxiété, bouffées 
congestives, insomnie), on retrouve les témoins de ce 
déséquilibre neuro-végétatitf dont l'un de nous, avec 
Jacquelin, a souligné l'importance en pareil cas. Un 
mouvement fébrüe brusque peut la suivre ; ü est généra¬ 
lement éphémère et terminé en huit à dix jours. 

C'est ime hémoptysie d'abondance habituellement 
modérée. L'étendue et l'intensité du granité radiologique 

(1) Bezançox (F.), Braun (P.) et DtTHAMEL, De l’interprétation de 
l’aspect granuleux et trabéculaire au cours de certaines tuberculoses 
fibreuses hémoptoïques {Paris médical, 19 février 1927). 

(2) Cardis, Aspect radiologique micronodulaire de l’essaimage, 
hémoptoïque dans la phtisie {Revue de la tuberculose, août 1928 
p. 604-624). 

(3) Clarisse, L’image granitée post-hémoptoïque du poiuuon 
{Thèsede Nancy, 1924). — D’Hour, L’image granitée post-hémoptoïque 
des poiunons (/. des Journées médic. de Lille, juillet 1939). 

(4) Le Seac’h (Ch.), L’image granitée post-hémoptoïque {Thèse d‘ 


Paris, 1936). 
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ne sont nullement proportionnelles à la quantité de sang 
expectoré ; on voit apparaître l'image micronodulaire 
après des expectorations sanglantes minimes. 

Le fait qui nous semble essentiel est l'apparition très 
rapide du granité ; dans l'un de nos cas, il a été mis en 
évidence trois jours après l'hémoptysie, alors qu'il n'était 
pas visible dans une radiographie faite la veille de 
celle-ci. 

Pariicularites radiologiques. — A peine soup¬ 
çonné sur l'écran radioscopique, le granité apparaît nette¬ 
ment sur les radiographies. Intriqué le plus souvent avec 
les opacités des lésions préexistantes. Il est bilatéral ou 
unilatéral, mais toujours localisé alors au poumon qui 
saigne, et jamais contro-latéral. Un examen attentif 
permet de distinguer deux types d'opacités radiologiques, 
distinctes, que l'on voit généralement se succéder dans 
le temps ; l'aspect réticulé et le granité vrai. 

U aspect réticulé, qui s'identifie à l'aspect « en mailles de 
filet 1), de Sergent, Cottenot et Poumeau-Delille, s'ob¬ 
serve surtout sur les radiographies pratiquées peu de 
temps après l'hémoptysie. L'étude des films à la loupe 
montre; qu'il comprend un réseau fait de travées floues 
dont les intersections sont des micronodules. 

Le granité vrai se substitue à l'image précédente par 
une transition insensible ; il est nettement établi au bout 
de quelques semaines et résulte de la disparition pro¬ 
gressive de l'image réticulée, taudis que les micronodules 
deviennent plus petits, mais plus foncés et pourvus d'un 
contour plus net. On peut noter aisément que ceux-ci 
présentent un groupement corymbique ou en rosace qui 
implique une topographie acineuse. Dans l'ensemble, la 
dispersion des micronodules est ordinairement très homo¬ 
gène, très régulière. Cet aspect radiologique rappelle de 
très près celui que l'on observe dans certains cas de gra- 
nulie chronique, dont rien ne peut le distinguer en dehors 
des commémoratifs et de l'évolution. 

Évolution. — L'aspect granité radiologique lié à la 
survenue d'une hémoptysie est presque toujours transi¬ 
toire. Les micronodules pâlissent progressivement et 
disparaissent en six à dix-huit mois. Il ne subsiste qu'une 
accentuation des tractus et quelques petites opacités 
très denses, eu grains de plomb. Dans certains cas cepen¬ 
dant l'évolution n'a pas cette tendance à la régression et 
l'image radiologique persiste pendant des années ; on 
est alors en présence de ces faits que l'im de nous a signalés 
avec Braun et Duhamel (i), où l'aspect trabéculaire s'ob¬ 
serve d'une manière pour ainsi dire permanente chez des 
sujets présentant « une tuberculose fibreuse hémoptoïque 
à bacilles rares et intermittents ». 

Signitii ation et pathr génie. — En regard de faits 
cl i n iques aussi précis et solidement établis, la significa¬ 
tion du granité prête encore à discussion. Faute de docu¬ 
ments anatomo-pathologiques venant révéler sans con¬ 
teste le véritable substratum des opacités radiologiques 
micronodulaires qui sont l'essentiel du syndrome, le 
mécanisme pathogénique de celui-ci fait encore partie 
du domaine de l'hypothèse. 

Pour Austrian et Willis (2), on ne saurait mettre en 
doute une relation de causalité entre l'hémorragie pulmo.- 
naire et l'apparition du granité ; celui-ci est dû aux réac¬ 
tions de l'alvéole à l'égard du sang, épanché et disséminé 
par aspiration dans les cavités aériennes. Mais les lésions 
ne se développent que si le poumon offre un terrain parti¬ 
culier de sensibilisation. L'expérimentation montre en 
effet que, pour obtenir chez le lapin une image radiolo- 

(i) Bezançon (F.), Braun et Duhamel, Loc. cit. 


gique granuleuse analogue à celle que l'on observe chez 
l'homme après une hémoptysie, il faut que letsang injecté 
par voie trachéale soit additionné de bacilles de Koch, et 
que cette injection soit faite à des lapins déjà tuberculisés 
antérieurement. Cardis considère que le granité pulmo¬ 
naire post-hémoptoïque traduit l'un des modes de propa¬ 
gation et de bilatéralisation des lésions tuberculeuses par 
voie bronchique. C'est un essaimage lésionnel par aspira¬ 
tion endo-bronchique directe du sang épanché et des 
bacilles que celui-ci véhicule. C'est dire que, pour lui, les 
micronodules sont l'expression d'une alvéolite inflam¬ 
matoire bacillaire ; la fièvre apparaissant en même temps 
que les manifestations radiologiques est bien l'indice de 
l'installation de nouveaux foyers dans le poumon (2). 

L'interprétation pathogénique du syndrome a été lon¬ 
guement discutée par d'Hour et Clarisse (3). Ces auteurs 
notent que l'injection intratrachéale de sang citraté 
chez le chien détermine une dyspnée intense, mais ne 
produit aucune image de granité ; il en est de même de 
l'injection de sang dans des poumons éviscérés. On ne 
saurait donc attribuer l'aspect micronodulaire à la sim¬ 
ple présence du sang dans l,es alvéoles pulmonaires, qui 
ne détermine pas d'opacité radiologique. D'FIour admet, 
avec Austrian et Willis, avec Cardis, que la présence du 
bacille est obligatoire. Comme il s'agit d'hémoptysies 
survenant chez des sujets tuberculisés antérieurement, 
on se trouverait en réalité en présence de multiples 
petits phénomènes de Koch acineux disséminés, ce qui 
permettrait dans une certaine mesure de comprendre le 
caractère labile, réversible, de cette véritable tuberculose 
miliaire secondaire post-hémoptoïque. 

Or les théories proposées par ces divers auteurs ne 
paraissent pas à l'abri de critiques. L'apparition quasi 
immédiate de l'image micronodulaire liée à l'hémoptysie 
ne permet guère l'évocation du phénomène de Koch. 
Il est difficile, d'autre part, de voir dans le granité l'effet 
d'un simple essaimage bacillaire par voie bronchique. 
On peut sans doute, comme l'ont fait Austrian et Willis, 
déterminer chez le lapin une véritable tuberculose mi¬ 
liaire par l'injection intratrachéale de sang bacillifère, mais 
les conditions dans lesquelles se produit le granité post¬ 
hémoptoïque chez l'homme n'ont rien de commun avec 
les conditions nécessaires au succès de cette expérience, 
laquelle suppose l'injection trachéale d'un grand nombre 
de bacilles. Nous savons, en effet, que le sang expectoré 
dans les hémoptysies tuberculeuses contient très peu 
ou pas de bacilles, notamment dans les hémoptysies qui 
nous occupent et qui sont du type « mécanique », sans 
poussée évolutive. Si le sang épanché dans les alvéoles 
par aspiration bronchique contient des bacilles, il en 
contient certainement en très petite quantité. Comment 
concevoir dès lors une dissémination parfaite, une égale 
répartition des corps bacillaires dans tous les infundi- 
bulums ou acini pulmonaires ? On connaît au surplus 
la rareté des embolies bronchiques génératrices de lésions 
à distance, même à-partir de grosses cavernes fourmillant 
de bacilles ; c'est une des caractéristiques de la tubercu¬ 
lose pulmonaire chronique que cette résistance relative 
à l'infection des parties saines du poumon. Il semble 
bien enfin que l'évolution du granité post-hémoptoïque 

{2) Il faut pourtant noter que cette fièvre n’a pas le caractère de 

mes demandé s’il ne s'agit pas d’une fièvre hématique, d’une fièvre 
protéinique de résorption, comme dans les épanchements hémorra¬ 
giques de la plèvre. 

(3) Loc. cit. 
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soit différente de celle des images radiologiques créées 
par les tubeEculoses miliaires habituelles. La disparition 
très fréquente eu est la caractéristique essentielle, incom¬ 
patible avec la nature des lésions mutilantes et irréver¬ 
sibles qui caractérisent la tuberculose miliaire. 


Dans l’impossibilité où l'on se trouve d'admettre que 
le granité puisse procéder directement de l’hémorragie 
pulmonaire traduite par l’hémoptysie, op est amené à 
penser que les deux faits ne s’engendrent pas l’un 
l’autre, mais qu’ils sont simultanés. 

Le seul lien qu’il soit possible de discerner entre l’hé¬ 
moptysie et le granité pulmonaire est un facteur pathogé¬ 
nique indirect ; notis supposons que l'hémoptysie et les 
ioyers miliaires disséminés sont sous la dépendance d’une 
perturbation subite de l’équilibre neuro-végétatif pulmo¬ 
naire, qu’ils sont en somme les effets différents et simul¬ 
tanés d’un même trouble. Cette opinion, d’abord pure¬ 
ment h)q)othétique, s’appuie cependant sur im certain 
nombre de faits bien établis. Nous ne reviendrons^as 
ici sur les multiples manifestations cliniques qui ne 
manquent jamais de traduire une instabilité neuro-végé¬ 
tative particulière chez les malades présentant l'image 
radiologique qui nous occupe. Ce sont ces troubles que 
1 un de nous, avec Jacquelin (i) a considérés comme la- 
« toile de fond » sur laquelle évoluent et se répètent cer¬ 
taines hémoptysies tuberculeuses. Nous retiendrons sur¬ 
tout les arguments anatomo- et physio-pathologiques d’ac¬ 
quisition relativement récente qui viennent à l'appui de 
notre thèse. 

Ce sont tout d’abord les faits prouvant le rôle essentiel 
joué par le système neuro-végétatif pulmonaire dans le 
déterminisme des hémoptysies que l’un de nous a exposé,s 
récemment {2). Notons ici, parmi eux, les belles recher¬ 
ches de Jacob et Brocard, démontrant que, dans un cer¬ 
tain nombre de cas, l'hémoptysie semble bien provenir 
de lésions congestives et hémorragiques qui se déve¬ 
loppent dans des territoires respectés du poumon, et ne 
sont pas à proprement parler des lésions tuberculeuses 
(bacillifères), mais des lésions banales, congestives et 
hémorragiques. 

Un autre faisceau de preuves est fourni par les résul-, 
tats de nombreuses recherches expérimentales qui ont 
permis, dans ces dernières années, de mieux connaître 
le rôle du système nerveux vaso-moteur dans le déter¬ 
minisme des lésions pulmonaires les plus diverses. C'est 
ainsi, par exemple, que l’étude des lésions déterminées 
par les altérations et excitations nerveuses a conduit 
l’un de nous (3) à considérer l'infarctus pulmonaire 
non comme une hémorragie localisée, mais comme un 
foyer d’inflammation aiguë exsudative et hémorragique 
liée à une perturbation vaso-motrice régionale. Il est 
certain d’ailleurs que le rôle de ces perturbations ne se 
fait pas sentir seulement dans les foyers apoplectiques ; 
nous pensons l’avoir mis en évidence dans la genèse de 
certaines formes de sclérose pulmonaire et dans d’autres 
altérations fort diverses du parenchyme pulmonaire. 
Nous croyons donc pouvoir expliquer l’hémoptysie et 
le granité de la manière suivante : ime rupture brusque 

(1) Bezançok et jACQüEtiN, Hémoptysies et troubles vaso-moteurs 
{La Presse médicale, 5 juin 1929, n” 45). 

(2) Bezanços (F.), Rôle des phénomènes congestifs, flnxioauaires 
dans le mécanisme pathogénique des hémoptysies tuberculeuses {La 
Presse médicale, 4-7 décembre 1940, p. 969). 

{3) Delarue, Justin-Besançon et P. Bardin, Annales d'anatomie 
Pathol., 6 juin 1935. 


de l’équilibre neuro-végétatif sous l’influence des causes 
perturbatrices habituelles détermine une poussée con¬ 
gestive dans le poumon. Cette poussée, agissant sur les 
lésions ulcéro-fibreuses préexistantes, provoque une 
hémoptysie. Dans certaines conditions que nous ne pou¬ 
vons encore préciser, elle déclenche également, dans une 
zone plus ou moins étendue du parenchyme pulmonaire, 
la production de lésions nouvelles se traduisant par un 
aspect radiographique de granité. 

Sur le type anatomique de ces lésions, nous en sommes 
aujourd’hui réduits aux hypothèses, en l’absence de véri¬ 
fications anatomiques qui ne pourraient être que for¬ 
tuites : congestion vasciüaire intra-alvéolaire durable, 
petits foyers acineux ou infundibulaires d’apoplexie, ou 
d’alvéolite persistante, véritables foyers miliaires tuber¬ 
culeux dans certains cas. La certitude qu’une interven¬ 
tion décisive d’un facteur vaso-moteur intervient dans 
la genèse de ces lésions ne rend pas du tout certaine leur 
nature congestive ou hémorragique, car il n’est pas dou¬ 
teux que les troubles de cette nature tiennent sous leur 
dépendance des phénomènes d’exsudation fibrineuse et 
d’œdème, de métamorphose inflammatoire des cellules 
du tissu fixe, tous éléments entrant dans la constitution 
des foyers inflammatoires complexes. Que la constitution 
de foyers tuberculeux exsudatifs puisse être sous le 
contrôle de ces troubles, c’est là im fait qui nous paraît 
admissible. Ce n’est encore qu’une hypothèse ; du moins 
ne possédons-nous pas encore les éléments anatomo¬ 
cliniques et expérimentaux capables d’en démontrer le 
bien-fondé. 


TUBERCULOSE 
ET NUTRITION 

IW. BARIÉTY et P. BOULENQER 

Qu’y a-t-il de fondé dans la croyance commune au rôle 
de la sous-alimentation dans l’éclosion de la tuberculose- 
maladie ? 

Four essayer de résoudre ce problème éminemment 
actuel (i), plus complexe d’ailleurs qu’il ne paraît de 
prime abord, il convient de sérier les questions et d’en¬ 
visager successivement ; > 

1“ Les modifications de la tuberculose-maladie rai¬ 
sonnablement imputables aux restrictions alimentaires 

2“ La valeiu: que l’on peut attribuer aux différents 
facteurs alimentaires dans ces modifications. 

I. Modifications de la tuberculose-maladie en 
fonction des conditions alimentaires. — Nombre 
d’auteurs attribuent la diminution des courbes de mor¬ 
talité tuberculeuse depuis 50 ans à l’amélioration du ustan- 
ding » alimentaire au cours du xixi^ et du xx“ siècle (2). 

Inversement, toutes les grandes catastrophes histo¬ 
riques (guerres et révolutions), avec les restrictions ali¬ 
mentaires qu’elles entraînent, comportent une extension 
de la tuberculose. 

La mortalité par tuberculose suit les fluctuations de ees 

(l) Amedille (P.), Les régimes des tuberculeu.t (Baillière, 1941). — 
.Arnould (E.), I41 sous-alimentaiion et la mortalité tuberculeuse 
{Presse médicale, 1942, n»» 5-6, p. 55-37 ). — Le Melletier, Restric¬ 
tions alimentaires et tuberculose {Gazette médicale de France, t. XLVIII, 

^ (2) Burnet (E.), Prophylaxie de la tuberculose, p. 32-35 (Masson, 
1933)- — PLandin (Ch. et F.), Évolution de la tuberculose dans un vil¬ 
lage du Morvan pendant cent cinquante ans. Effets des habitudes ali- 
mçutaires (B. et M. Soc. méd. hôp. Paris, 1941, ann. LVII, p. 471-473)- 
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mauvaises conditions alimentaires. Les chiffres observés 
tant en 1870-1871 qu’en 1914-1918 et 1940-1942 sont 
particulièrement éloquents (i). Pour n'en citer qu’nn, 
rappelons que le taux de la mortalité tuberculeuse est 
passé à Lille de 307 en 1913 à 573 en 1918. Des chiffres 
du même ordre, quoique moins élevés, furent observés 
dans les empires centraux et, plus' atténués encore, dans 
le reste de la France. 

Les résultats de l'année 1941 sont connus pour Paris, 
et ils se chiffrent par une augmentation moyenne de la 
mortalité tuberculeuse de 38,1 p. 100 par rapport à 
l’année 1938 {2). 

Parallèlement à cette augmentation numérique, on 
constate une accentuation de la gravité (granulies, pneu¬ 
monies caséeuses, broncho-pneumonies à évolution 
rapide) (3) et une modification de certains aspects cli¬ 
niques (proportion beaucoup plus grande d’atteintes 
ganglionnaires ou séreuses prolongées) (4). 

Quant à la morbidité, on ne peut rien affirmer avec 
précision. Évidemment, l’alimentation n’est sans doute 
pas la seule cause de cette évolution, et les facteurs moraux 
joints à la misère physiologique, la pénurie de chauffage, 
les fatigues physiques plus considérables jouent certaine¬ 
ment un rôle. 

Il n’en existe pas moins un certain parallélisme entre 
l’évolution de la tuberculose et la sous-alimentation, 
et cette-régularité dans les conséquences du malheur 
acquiert une force de démonstration toute particulière 
(restrictions très importantes en 1870, surtout pour les 
classes pauvres ; à Lille, en 1917 et 1918, la ration 
moyenne est de i 400 calories). Actuellement, les rations 
attribuées officiellement réalisent des taux du même 
ordre, et même inférieurs. 

Ainsi à Paris, en novembre 1942, la ration perçue 
effectivement par diverses catégories comprenait (5) : 


Évidemment, cette ration de base n'est pas pour 
beaucoup la ration réelle, et cette dernière doit être essen- 

(1) Congrès national de la tuberculose, Strasbourg, 1923 (llasson’ 
éd.). Rapports de : Mouriqu^vnd (G.), Rôle de la carence alimentaire 
dans le développement de la tuberculose (p. 77-91). — Breton (M.) et 
DUC.4MP (1^.)» Rôle de la carence alimentaire dans le développement 
de la tuberculose parmi les populations des régions dévastées (p. 92- 
105), et discussion de ces rapports (p. 256-275). — Bezançon (F.), 
ÉVROT (J.) et Moine (M.), Du rôle de l’alimentation dans l’élévation de 
la mortalité tuberculeuse {Étude statistique) [Bull. Ac. de médecine, 

(2) Moine (M.), Sur le déclin de quelques maladies transm^sibles 
[Bull, de l'Union des Caisses d'A. S. de la R. P., 1942, n° 299, p. 1133- 

1135). 

(3) Fiessinger (N.), Deroux (R.) et Fauvet (J.), Ia fréquence 
actuelle et les anomalies cliniques des granulies [Bull. Acad, de méd., 

1941, t.CXXV, p. 241-244). — Ravina, Pêcher (Y.), Bucquoy (M.) et 
PojOL (C.), Fréquence et gravité actuelle de la tuberculose [Bull, et 
Mém. Soc. méd. des hôp. de Paris, 1941, ann. I,VII, p. 465-467). — 
Bourgeois (P.) et Didier (R.), Gravité actuelle de la tuberculose 
infantile (Bull, et Mem. Soc. méd. des hôp. de Paris, 1941, ann. 

p. 510-512). — Düthoit, Wareribourg et BocgUET, Modifications 
actuelles de la tuberculose de l’adulte et du vieillard [Paris médical, 

1942, p. 329-332). 

{4) Voy. dans la Revue de la tuberculose (1941, t. VI, 5-6) les rap¬ 
ports et les discussions sur la tuberculose ganglionnaire, et en particu- 
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tiellement variable. Cependant, des enquêtes de nutri¬ 
tion, faites notamment par les centres de Marseille et de 
Paris de l'Institut de recherches d’hygiène, permettent 
d’évaluer la ration calorique réelle absorbée par le plus 
grand nombre à 1 700 ou i 800 calories, soit, pour la caté¬ 
gorie A, un supplément de 500 calories à la ration de 

C’est également 400 ou 500 calories que Richet (6) pro¬ 
pose, dans un article récent, comme complément apporté 
de façon courante à la ration de base. 

Ainsi constitué, le régime moyen présente de multiples 
inconvénients : 

Il est insuffisant au point de vue calorique, et ce déficit 
peut aller de 500 à i 000 calories, voire même davantage; 

Il est nettement déficient en certains éléments. 

Les glucides ingérés, si l’on s'en tient à des chiffres 
courants, représentent 230 à 250 grammes, au lieu des 
400 à 420 grammes considérés comme normaux. 

La ration de protides (21 grammes pour la carte A) 
n’atteint même pas la valeur indiquée comme minimale 
(oer.jo par kilogramme) ; et, au lieu d’être constituées 
de 40 à 60 p. 100 de protéines animales, celles-ci n’eu 
représentent que 16 p. 100. 

Quant aux lipides, le chiffre eu est de 21 grammes par 
jour au lieu des 25 grammes considérés comme minimum 
vital (le chiffre normal étant évalué à i gramme par jour 
et par kilogramme de poids)’. 

Le déficit porte donc sur les trois constituants prin¬ 
cipaux de la ration ; de ce fait, elle n’est pas trop désé¬ 
quilibrée, si globalement elle est déficiente. 

Mais il s’y surajoute un déficit minéral et vitaminique. 

Le calcium est nettement insuffisant. La carte J3 
fournit à peine le 1/7 de l’apport calcique normal, et le 
rapport Ca/Ph est très au-dessous du chiffre normal de 
0,6 à 0,8. 


Quant aux vitamines, le régime fournit en vitamines 
Bj et Bj le quart de la dose nécessaire; en Bj et en P-P 
le 1/5; en C le 1/7, et en A le i/io de cette même dose. 

II. Quelle valeur peut-on attribuer aux diffé¬ 
rents facteurs alimentaires dans les modifica¬ 
tions observées? — Ces différents points établis,peut- 
on déterminer le ou les agents dont le déficit paraît 
influencer la marche de l’infection tuberculeuse ? Est-ce 
le déficit global de la ration, ou celui plus particulier de 
certains constituants principaux, ou encore les déficits 
minéraux ? 

A ces diverses qfléstions, les données cliniques et expé- 

lier les opinions de RiST et Ameuille, de Coürcoux, de Gerne2- 
Rœox, DuxHoiT et Warembourg. Cf. aussi : Bariéty, Bejard et 
Barrabé, I,es formes actuelles de la tuberculose des séreuses (Soc. méd. 
des hôp. de Paris, séance du 6 déc. 19.12). 

(5) Nous remercions le D' Beyer, chef de la section de la liutrition 
à l’Institut national d’hygiène, qui a bien voulu nous communiquer 
ces renseignements qui sont établis en tenant compte des rations elïec- 

(6) Richet (Ch. et G.), L’alimentation actuelle des Parisiens (Paris 
médical, 1942, n» 43, p. 226). 
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rimentales ne fournissent que des réponses très partielles. 
Une grande prudence est nécessaire dans les conclusions. 

1° Rôle de la déficience globale en calories (c’est ce que 
Sloüriquand appelle l’inanition, par opposition à la ca¬ 
rence, qui concerne le déficit plus particulier de certains 
éléments). 

Il existe un parallélisme certain entre la privation de 
calories et la marche de la tuberculose, que cette privation 
résulte de la disette générale ou d’une cause patholo¬ 
gique (dyspeptique, entéritique, néoplasme œsopha¬ 
gien, etc...). 

Un sujet normal, soumis à un déficit calorique pro¬ 
longé, s’adapte indéniablement par un double méca¬ 
nisme : diminution de la dépense calorique de fond, 
diminution de la dépense de fonctionnement d’autre 
part (Bénedict et Roth). Cette adaptation s’établit en 
partie grâce à xme perte de poids qui diminue la masse 
de matière vivante à entretenir et à mouvoir. 

Mais la faculté d'adaptation à des restrictions d’égale 
importance est très variable suivant les individus. Cer¬ 
tains se stabilisent dans un nouvel équilibre. D’autres, 
après avoir commencé à maigrir, semblent impuissants 
à s'arrêter sur cette pente et, après avoir sacrifié leurs 
réserves de protides et de graisses, finissent par succomber 
à la tuberculose. Et l’on ne peut actuellement définir 
la modification tissulaire intime qui différencie ces deux 
groupes de sujets et qui rend l'un plus apte à la maladie 
tuberculeuse. 

En effet, eu dehors de l’amaigrissement, qui est abso¬ 
lument patent, l’analyse la plus minutieuse ne permet 
guère de déceler d’autre trouble. 

Des recherches orientées dans ce sens, et ayant pour 
but de déterminer les modifications humorales ou tissu¬ 
laires qui peuvent précéder l’éclosion de la tuberculose- 
maladie, seraient évidemment très intéressantes. On 
conçoit aisément leur difficulté. 

Remarquons, enfin, l’importance des facteurs indivi¬ 
duels. Dans un même groupe familial, par exemple, 
soumis à des conditions morales, physiques et alimen¬ 
taires sensiblement voisines, tel sujet présentera soit 
un amaigrissement, soit des engelures, soit ime polyurie, 
alors que tel autre en est indemne. Et ceci montre bien 
que, si fa sous-alimentation est un facteur important 
dans les modifications du terrain, elle est loin de résumer 
toutes les causes modificatrices de celui-ci. 

2° Rôle des carences sur l'éclosion de la tuberculose. —• 
Il faut considérer successivement les faits cliniques et les 
résultats obtenus en tuberculose expérimentale. 

a. Les faits cliniques. — La carence en glucides, bien 
que très nette dans toutes ces époques troublées (absence 
de pommes de terre à Lille durant près d’un an en 1917, 
actuellement déficit quotidien de 200 grammes de COH), 
a été peu invoquée ; car d’une façon générale elle paraît 
moins grave. Nous nous demandons s’il est raisonnable 
de négliger un tel facteur. Et la satisfaction alimentaire 
obtenue avec des aliments riches en cellulose n’implique 
nullement que le métabolisme cellulaire soit assuré nor¬ 
malement. 

D’une façon générale, la carence en protides et en lipides 
a été incriminée de façon beaucoup plus sérieuse. 

Les protides sont indispensables pour amener à l’or- 
gànisme les 9 ou 10 amino-acides dont l’homme ne peut 
faire la synthèse. Or la plupart des protides végétaux 
sont très pauvres ou manquent totalement de lysine ou 
dé tryptophane, d’où les conséquences importantes du 
déséquilibre de la ration aux dépens des protides animaux. 

Cette déficience en amino-acides, jointe aux heureux 


résultats apparents d’une nourriture riche en protides 
animaux, permet de penser que les amino-aeides doivent 
jouer un rôle dans l’éclosion de la tuberculose. Mais il 
est impossible actüeUement d’incriminer plus particu¬ 
lièrement tel ou tel d’entre eux. 

Le problème de la carence ne se réduit pas aux acides 
aminés, et les lipides semblent y jouer un rôle important 

A ce sujet, les renseignements cliniques les plus com¬ 
plets se trouvent dans l’étude de Knud Faber (i) sur 
l’évolution de la tuberculose au sein des populations 
urbaines du Danemark de 1914 à 1918. 

Dans ce pays, la mortalité par tuberculose a subi une 
augmentation importante en igi6 et 1917, puis a dimi¬ 
nué franchement en 1918 pour atteindre en 1919 des 
taux sensiblement normaux. Cette augmentation de 
mortalité frappa surtout les jeunes de quinze à vingt- 

Or, du point de vue économique, le pays est passé par 
deux périodes inverses : de 1914 au début de 1917, aug¬ 
mentation incessante des exportations de bétail et des 
produits d’origine animale, d’où raréfaction de ces den¬ 
rées parmi les masses urbaines (le bétail exporté est 
passé de 132 000 têtes en 1913 à 305 000 têtes en 1916). 
Au milieu de 1917, par suite du blocus économique, les 
exportations cessent complètement, et les Danois sont 
obligés de consommer non seulement les produits qui 
auparavant étaient exportés, mais encore toute une 
partie du bétail qui est abattue faute d’aliments néces¬ 
saires à sa nourritme (c’est ainsi que le nombre des porcs 
est ramené de 2 000 000 à la fin de 1916 à 400 000 en 
avril 1918). I 600 000 porcs consommés en dix-huit mois 
en plus de sa ration habituelle, par une population de 
3 000 000 d’habitants, représentent un assez beau supplé¬ 
ment alimentaire. De même, le beurre consommé passe, 
de 3>îe,200 par tête et par an en 1916, à g'^egoo en 1917, 
et à I4>'*,500 en 1918. 

Sur un graphique établi par l’auteur (p. 309), figurant 
les courbes de mortalité par tuberculose et celles de la 
consommation en beture et en viande, on voit le maxi¬ 
mum de mortalité succéder exactement aux consomma¬ 
tions minima de protides et de lipides. Dès que les 
courbes de viande et de beurre s’élèvent, la mortalité 
tuberculeuse baisse. Un tel tableau est évidemment des 
plus évocateur. Il confirme de façon éclatante l’action 
de l’alimentation sur la tuberculose-maladie, même 
lorsque le rationnement est beaucoup moins sévère 
(cas du Danemark en 1917) qu’il ne le fut à Lille en 1914- 
1918 ou qu’il ne l’est actuellement. Mais il ne permet 
cependant pas d’aller plus au fond du problème. 

Notons cependant un point intéressant concernant les 
lipides ; en 1916, la consommation danoise annuelle est 
de i9>:e,8oo de margarine et de 3''e,20o de beurre, alors 
qu’en igiS la margarine tombe à oi'e.qoo et que le bemre 
s’élève à I4>‘8,5oo. La quantité totale de matières grasses 
a diminué, mais il ne paraît pas indifférent, quant à la 
mortalité tuberculeuse, de substituer le beurre à la 
margarine. C’est là un fait à souligner. 

Tels sont les arguments cliniques en faveur du rôle des 
protides et des lipides dans l’éclosion de la tuberculose- 
maladie. 

La carence en éléments minéraux et en vitamines peut- 
elle recevoir pareille confirmation clinique ? 

La carence calcique, qui est actuellement certaine, 
influe peut-être sm l’éclosion de nouveaux cas de tuber- 

(i) Faber (K.), Tuberculosis and Nutrition {Act. Tvberc. Scandi- 
navica, 1938, t. XII, p. 287-335). 
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culose, mais rien ne permet de l’affirmer. II- est facile 
d’objecter cependant que, si l’on établissait pour le 
calcium un graphique analogue à celui établi pour la 
viande et les graisses, le résultat en serait assez voisin, 
ce qui évidemment enlève de leur force aux démonstra¬ 
tions précédentes. 

Les carences vitaminiques, quand elles sont isolées, ne 
paraissent pas avoir une influence nette sur la bacillose. 
Le scorbut, dans les observations anciennes comme 
dans les plus récentes, ne semble nullement la favoriser. 
Il en est de même pour le béribéri et la pellagre ; la 
carence eu vitamine Bi ou en vitamine P-P n’est nuUe 
part signalée comme s’associant fréquemment à ia mala¬ 
die tuberculeuse. 

b. Les faits expérimentaux. —■ La tuberculose expéri¬ 
mentale permet-elle d’élucider de façon précise le rôle 
des carences alimentaires ? 

De nombreuses recherches ont été faites dans le but de 
déterminer l’action de certains facteurs : rôle de la viande 
crue et cuite (Ch. Richet) ; rôle de la carence minérale 
(Forster, Weill et Mouriquand) ; rôle des carences mul¬ 
tiples (Mouriquand, Michel et Bertoye). Mais aucune n’a 
permis d’incriminer exactement tel ou tel facteur. D’autre 
part, certaines recherches ont provoqué des accidents 
qui étaient plus en rapport avec l’avitaminose qu’avec 
la tuberculose. 

Ces dêrnières années, le rôle des vitamines a été étudié 
de très près et par de nombreux chercheurs, malheureu¬ 
sement avec des résultats souvent différents, surtout en 
ce qui concerne la vitamine A. Celle-ci, de même que la 
vitamine B, semble avoir peu d’action sur la tuberculose 
expérimentale (i). Il n’en est pas tout à fait ainsi pour 
la vitamine C, dont l’action paraît mieux élucidée. 

Récemment, Bretey (2) dans une série d’expériences 
est venu compléter les travaux de Birkhaug (3) sur la 
vitamine C et a précisé le rôle du régime alimentaire sur 
la tuberculose expérimentale du cobaye. 

Opérant dans des conditions d’expérience rigoureuses, 
il montre que le régime alimentaire influe considérable¬ 
ment sur la tuberculose expérimentale. Les différences 
obtenues par le régime sont de même intensité que celles 
provoquées par des doses très variables de bacilles injec¬ 
tés, toutes conditions de régime étant semblables. Ceci 
projette un jour intéressant sur la tuberculose humaine 
et sur le rôle que peuvent jouer des habitudes alimentaires 
en apparence anodines. 

Dans ces différences évolutives, la vitamine C joue un 
rôle certain ; mais, surtout, Bretey a constaté que l’in¬ 
troduction de fanes de choux dans le régime provoquait 
des modifications infiniment supérieures à la vitamine C. 
Pour expliquer cette action, il soulève diverses hypo¬ 
thèses : forme de vitamine C plus active dans le chou 
que sous la forme chimique habituelle ; association à ime 
autre vitamine (vitamine P, par ex.) ; facteur nouveau 
plus ou moins spécifique contenu dans les fanes de choux. 

Voilà donc rme note intéressante, qui, du point de vue 
culinaire, peut avoir le mérite de réhabiliter le chou 
dans la cuisine des tuberculeux et qui, du point de vue 
scientifique, peut conduire à ne pas s’attarder aux vita- 

(1) Natvio (H.), Die Bedeutung der Vitamine für die Resistenz der 
Organismus gegen bakterielle Infektionen, Oslo, 1941 (Analysé in 
Zentr. f. d. ges. Tubfsehung, 1942, t. DV, n- 3-4, p. 134-135). 

(2) Bretey (J.), Remarques sur le rôle joué par le régime alimentaire 
et par la vitamine C sur la tuberculose expérimentale du cobaye (Ann, 
Inst. Pasteur, 2941, t. DXVt, p. 453-470 [Bibliographie importante]). 

(3) Birkhaug (E.), The rôle o£ Vitamin C in the pathogenesis of 
tnbercnlosis on the guinea-pig {AcI. Tubercul. Scandinavica, 1938, 
t. XII, p. 89-104, et 359-371. 1939, t. Xin, p. 45-51 et 52-56). 
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mines cormues, mais à rechercher un facteur alimentaire 
nouveau dont la carence sensibiUserait nettement l’or¬ 
ganisme à l’agression tuberculeuse. 

D’autre part, la notion d’un facteur différent de la 
vitamine C satisfait mieux l’esprit ; car, si beaucoup 
d’auteurs insistent sur le rôle de la carence en acide 
ascorbique dans le déclenchement de la tuberculose, 
ils insistent peu sur le fait troublant de la tuberculose 
chez les animaux non carençables en vitamine C. 

Tels sont, très brièvement exposés, queiques-uns des 
éléments à considérer en étudiant l’influence de la nutri¬ 
tion sur l’éclosion de la tuberculose-maladie. Il y eu a 
bien d’autres : telle, par exemple, la cause alimentaire qui 
intervient sans doute à côté du facteur endocrinien 
dans les régions d’endémie goitreuse où Coulaud a montré 
la rareté de la tuberculose, telles aussi ces conditions 
telluriques ou hydriques que rappelait Génévrier (4). 
Mais, surtout, que le déficit nutritif soitlefait d’une insuf¬ 
fisance d’apport (éventualité que nous avons surtout 
envisagée), ou d'une insuffisance d’assimilation (cas des 
troubles hépatiques), ou d’une spoliation excessive (gros¬ 
sesse), on peut se demander si la fragilité du terrain est 
due à la carence de divers éléments ou, au contraire, à la 
carence d’un seul facteur vraiment spécifique. 

La logique commune oriente plutôt vers la première 
hypothèse ; mais les travaux récents de Bretey montrent 
tout l’intérêt de fouilier la seconde. 

III. Les troubles nutritifs des tuberculeux. --- 
Dans une dernière étape, nous essaierons de voir briève¬ 
ment si l’étude des troubles nutritifs chez les tubercrdeux 
peut éclairer le problème. Or il ne le semble pas ; car, la 
tuberculose une fois déclarée, les conditions de nutrition 
deviennent très différentes. 

Si une carence d’apport a pu faciliter l’éclosion de la 
maladie, il n’est nullement propvé que la suppression de 
cette carence, évidemment souhaitable en soi, puisse 
influer sur, la marche de l'affection. La tuberculose, en 
effet, retentit rapidement sur le foie, sur le métabolisme 
des graisses (par troubles de la lipodiérèse pulmonaire, 
par exemple). 

D’autre part, on est encore dans l’incertitude quant 
aux échanges nutritifs chez les tuberculeux, et cette 
question qui a entraîné de multiples travaux est toujours 
pleine de confusions (5). C’est ainsi que, tour à tour, 
ont été considérés comme étant d’importance majeure : 
l’exagération des échanges, la décalcification, le déficit 
en acides aminés, le déficit en cholestérine, les modifica¬ 
tions de l’équilibre acide-base (6), 

Le dernier trouble invoqué, le déficit vitaminique, est 
loin d’être fréquemment et sûrement démontré. Des 
recherches récentes sur les précarences chez les tuber¬ 
culeux pulmonaires (7) montrent que la carence en 
facteurs A, Bi et D est chez ces malades du même ordre 
que chez les sujets sains. Seule la carence en facteur C a, 
chez eux, une fréquence considérable, sans qu’il y ait 
d’aiUeurs de parallélisme entre la forme anatomo-cU- 
nique de la maladie et ia carence observée. Aussi les 

(4) Géxévrier (M.), Discussion de la communication de Sergent et 
Turpin sur les facteurs de terrain autres que l’allergie dans le processus 
de tuberculisation (Ree. de la lub., 1941, t. VI, p. 32). 

(5) Monceaux (R.), Troubles des échanges nutritifs dans la tuber¬ 
culose pulmonaire (Girault, éd., Saint-Cloud, 1929 [Bibliographie impor¬ 
tante]). 

(6) Delore, Facteur acide-base et tuberculose pulmonaire [Thèse 
de Lyon, 1926). 

(7) Warembourg (H.), Boulanger (P.), Swyngedauw (J.) et Poi- 
teau (J.), Tuberculose et précarences [Presse médicale, 1942, n» 25, 
p 321-322). 
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auteurs estiment-ils que la carence en facteur C ne suffit 
pas à expliquer l'évolution actuelle de la tuberculose. 

En étudiant toutes ces données sur les troubles nutri¬ 
tifs des tuberculeux, on s’aperçoit vite que certaines 
sont inexactes ou ne contiennent qu’nne faible part de 
vérité. D’autres sont exactes, mais doivent être considé¬ 
rées beaucoup plus comme les conséquences de la maladie 
que comme sa cause. 

Il n’est pas étonnant qu’étayés sur de semblables 
hypothèses les divers régimes alimentaires qui se firo- 
posaient de lutter contre ces troubles n’aient eu que des 
résultats très variables et connu des vogues souvent 
éphémères. 

On peut se demander si le régime établi suivant les 
notions les plus scientifiques et les plus modernes au 
point de vue calorique, équilibre glucidique, protidique 
et lipidique, vitaminique, rapport alcalinité-acidité, 
équilibre phospho-calcique, teneur en KaCl, pourrait 
modifier d’un iota l’évolution de la tuberculose. Tenir 
ce propos n’est pas faire preuve de scepticisme stérile. 
Tous ces faits ont un intérêt indéniable. Ils doivent être 
bien connus, car dans certains cas ils ont pu agir. Mais 
il est bon de savoir qu’ils ne représentent, à l’heure 
actuelle, que des facteurs bien seconds. Leur actiou, 
quand elle se manifeste, doit être étudiée avec persévé¬ 
rance, et peut-être trouvera-t-on un jour dans tel régime 
apparemment illogique le ou les facteurs qui agissent 
de façon très nette soit sur l’éclosion de la tuberculose- 
maladie, soit sur son évolution lorsqu’elle est déclarée 

En conclusion, nous avons voulu montrer que : 

1“ La sous-alimentation avait un rôle certain dans le 
développement de la mortalité tuberculeuse et sur les 
formes cliniques de la maladie. Il semble bien que les 
facteurs les plus importants soient la carence en protides 
animaux et eu lipides, sans qu’on puisse pu préciser 
exactement le mode d’action. 

2“ Sur la tuberculose déclarée aucun régime n’a vrai¬ 
ment fait ses preuves. Et le régime le meilleur est encore 
un régime normalement équilibré, sons surabondance. 

Au total, les rapports de la nutrition et de la tubercu¬ 
lose restent pleins d’inconnues. C’est une raison pour 
intensifier 4t coordonner les recherches sur l’éclosion de 
la tuberculose en fonction de l’alimentation, sur les 
troubles des échanges nutritifs chez les tuberculeux, et 
sur les moyens d’y remédier par les divers régimes. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Emphysème et tuberculose. 

Dans un récent et intéressant mémoire P. DumaresT 
(Revue de la tuberculose, janvier-février 1942) reprend 
la question de l'étiologie de l'emphysème pulmonaire et 
du rôle que peut jouer la tuberculose dans sa production. 
Il entend par emphysème la distension pathologique des 
cavités aériennes qui résulte de la perte plus ou moins 
complète de l'élasticité pulmonaire rétractile. Il en précise 
les caractères cliniques et radiologiques. Il élimine les 
cas oùj.il s'agit d'une dystrophie constitutionnelle, ceux 
où des lésions pffimonaires avérées et importantes, no- 
samment des lésions fibreuses, s'accompagnent d’emphy- 
nème de voisinage ou de suppléance et où l'élément méca- 
tique est avéré et prépondérant. D attire l'attention 
sur les cas d’emphysème où la lésion locale est minime, 


10 Février IÇ43. 

guérie ou absente et où pourtant l'emphysème est manifeste. 
Il en rapporte trois catégories d'exemples, les uns avec 
lésion pulmonaire caractéristique ou signée par la pré¬ 
sence des bacilles, d'autres sans lésions pulmonaires appa¬ 
rentes, mais dans lesquels l’existence de l'aiîection tuber¬ 
culeuse est attestée par d’autres localisations, enfin une 
série de cas dans lesquels, en dehors des troubles géné¬ 
raux symptomatiques de l'état infectieux et des réactions 
ganglionnaires ou ganglio-hilaires, il n'y a pas d’autres 
lésions apparentes que l'emphysème. Dans tous ces cas 
où l’emphysème est manifeste, sans causes mécaniques 
susceptibles de l'expliquer, M. Dumarest met en lumière 
l'existence d'un état toxi-infectieux chronique d'origine, 
bacillaire. S'appuyant sur les recherches anatomiques 
anciennes de "Tripier, sur les constatations cliniques plus 
récentes de Burnand, il conclut que le processus fibrosant 
interstitiel générateur d'emphysème doit preudre place 
parmi les paratuberculoses de Burnand, l'emphysème, 
apanage des tuberculoses bénignes, pouvant être une 
manifestation de l'hérédité bacillaire atténuée. 

P. LEREB0UI,I.ET. 

Le chancre muqueux gingivo-jugal, lésion 
d’invasion tuberculeuse. 

A côté des chancres initiaux tuberculeux de la peau 
rapportés par divers auteurs, l'inoculation muqueuse 
par le bacille de Koch,n'a été que rarement décrite. La 
thèse de M”® Haelot-Boyer (Thèse de Paris, impr. 
R. Foulon, 1942) rapporte quatre observations, suivies 
dans le service du professeur Debré et relatives à des 
chancres muqueux développés chez l'enfaut, caractérisés 
par une ulcération à siège gingival ou gingivo-jugal, au 
contact d'une molaire, et accompagnée d'une volumi¬ 
neuse adénopathie satellite unilatérale, ayant les carac¬ 
tères habituels de l'adénite tuberculeuse. C'est là la lé¬ 
sion initiale de l’infection tuberculeuse, et l’inoculation 
semble due dans ces cas au bacille bovm. Ces chancres 
sont d'un pronostic sombre puisque, sur quatre cas, deux 
furent smvis de mort dans les trois mois par méningite 
tuberculeuse. De tels cas ne semblent pas exceptionnels, 
et les stomatologistes en ont publié d'assez nombreux 
exemples. Il faut y penser et se rappeler que, loca¬ 
lement, ils contre-indiquent toute intervention opé- 

P. Lereboueeet. 

Les cavernes tuberculeuses du nourrisson 
et du jeune enfant. 

Depuis les travaux initiaux de Rilliet et Barthez, 
de V. Hutinel, de Barbier et Aine, on sait la fréquence 
relative des cavernes tuberculeuses chez le nourrisson 
et le jeune enfant. Les observations s'en sont multipliées 
depuis la radiographie et Ch. Martin-Lipmann 

vient, à propos de plusieurs cas suivis par le professeur 
agrégé Lemaire (Thèse de Paris, 1942, L. Arnette), d'en 
reprendre T étude en insistant sur la nécessité de l'exa¬ 
men radiolopque pour faire le diagnostic des cavernes, 
sur la possibilité de laguérision, coutrairement à l'opinion 
classique, sur l’existence de cavernes récidivantes en 
des points diSérents du parenchyme, sur les difficultés 
de porter un pronostic précis pendant une assez longue 
durée de l'évolution, la guérison ne pouvant être affir¬ 
mées qu'après un délai de plusieurs années. 

Sur le même sujet, nous devons signaler ici la très 
belle observation, publiée par MM. Turbin et Chas- 
SAGNE (Revue de la tuberculose, n““ 1-2, janvier-février 
f942), de caverne pulmonaire géante apparue chez rm 
nourrisson tuberculeux de sept mois, suivie de guérison, 
laquelle put être contrôlée pendant huit ans. Les auteurs 
ont pu discuter la nature de l'oblitération de la caverne 
et conclure que la thèse de l'oblitération par atélectasie 
est celle qui répond davantage aux données cliniques et 
radiologiques. Ils insistent également sur l'action vica- 
riante des régions saines, qui jouent un rôle dans la 
régression des images de pneumonie bacillaire en compri¬ 
mant la caverne collabée et contribuant à l'immobiliser. 

P. Lereboueeet. 
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SYPHILIS 

DYSENTERIE AMIBIENNE ET 
TUBERCULOSE PULMONAIRE 
(ÉTUDE CRITIQUE D’UNE EXPERTISE 
DEVANT LE TRIBUNAL DES PENSIONS) 


J'ai été consulté, en 1939, par un jerme liomine qui, 
ayant été atteint de tuberculose pulmonaire à la fin 
d'une année de service militaire, a été renvoyé dans ses 
foyers sans être réformé. S'étant présenté devant un 
conseil de réforme après son retour à la vie civile, il n'a 
obtenu qu'une réforme n" 2, c'est-à-dire sans pension. 
Il s'est alors pourvu devant le tribunal des pensions, qui 
a cliargé un premier médecin de faire une expertise, 
lye tribunal, ne se jugeant pas suffisamment éclairé, a 
demandé une nouvelle expertise confiée à trois médecins. 
Ceux-ci ont conclu à la non-imputabilité de la maladie. 
Leur rapport m'ayant été soumis, j'ai rédigé un mémoire 
combattant leurs conclusions. Letribimal, faisant siennes 
les conclusions des experts, a débouté le plaignant. 

Il s’agit d’un cultivateur du nom de I,..., né en 1912, etqui 
n’a éprouvé aucun incident pathologique remarquable avant 
le mois de septembre 1932, époque à laquelle il a eu, à la 
suite d’un coup de pied de cheval, une hémarthrgse du 
genou droit, deux fois ponctionnée. Il a subsisté une raideur 
de l’articulation pendant trois ou quatre mois, puis tout est 
rentré dans l’ordre. Néanmoins, à cause de l’antécédent ré¬ 
cent de ce traumatisme, il a été ajourné au conseil derevision 
en avril 1933. 

En 1934, il a été pris bon pour le service armé et incorporé 
le 23 avril 1935 dans un régiment d’infanterie. Soumis à 
cette occasion à l’examen radioscopique du thorax, il n’a 
été trouvé porteur d’aucune lésion pulmonaire. Aux pre¬ 
mières marches d’entraînement, il a commencé à souffrir 
du genou droit, et, en mai 1935, le conseil de réforme de 
Briançon l’a proposé pour un changement d’arnie. Il a été 
transféré dans un régiment d’artillerie coloniale d’une grande 
ville du Sud-Est. Il est à remarquer qu’aux dires de L... 
ce régiment était composé eu majeure partie d’indigènes 
marocains, et que la cuisine et le réfectoire étaient servis 
par eux. Continuant à souffrir du genou, il apassé, le 25 juil¬ 
let 1935, devant une commission de réforme, qui l’a classé 
dans le service auxiliaire, dans le même régiment. 

Vers le rs août 1935, L... a commencé à avoir de la diar¬ 
rhée. Il a eu d’abord 4 à 5, puis 7 à 8 selles par jour. Elles 
furent, au début, liquides, puis plus consistantes et mêlées de 
mucosités. Il a reçu à l’infirmerie de l’élixir parégorique et des 
comprimés de stovarsol. A partir de ce premier incident, il a 
eu constamment, et il a aujourd’hui encore, des alternatives 
de diarrhée et de constipation, des épreintes et des douleurs 
abdominales avec ballonnement du ventre. 

Le 12 septembre 1935, il a été admis à l’hôpital militaire 
pour un chancre balano-préputial qui était apparu douze 
jours auparavant, c’est-à-dire le septembre. Le contact 
infectant paraît se placer dans les derniers jours de juillet 
1935. Le chancre est donc devenu apparent dans les délais 
normaux. Il s’agissait, sans aucun doute possible, d’un acci¬ 
dent primitif syphilitique. Le carnet de traitement qui lui a 
été remis (n» 219 A de la nomenclature générale) porte en 
première page la mention que l’examen à l’ultramicroscope 
a été positif le 25 septembre, que les réactions de Kahn et de 
Meinicke ont été fortement positives le 12 septembre, tandis 
que la réaction de Bordet-Wassermann restait négative. 
Le 25 septembre, on fit à L... une première injection de novar- 
sénobenzol de’o8'',i5, suivie le i®'' octobre d’une injection de 
08^,30, et le 4 octobre d’une injection de 08^,40. 

Cependant, L... continuait à avoir de la diarrhée, et ses 
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selles étaient devenues glaireuses et sanguinolentes. L’atten¬ 
tion du médecin militaire traitant fut attirée sur ce symptôme 
et, à la date du 4 octobre 1935, jour de la troisième injection 
de novarsénobenzol, on trouve sur le carnet de traitement la 
mention suivante ; « Dysenterie, ni kystes ni parasites ; on 
continue le traitement. » Le traitement antisyphilitiqne par 
le novarsénobenzol associé au bivatol a été en effet pour¬ 
suivi de la façon la plus méthodique et la plus efficace, tant 
durant son hospitalisation, qui a pris fin le 10 octobre r933,. 
qu’après sa reprise de service. Il n’y a eu aucun accident se¬ 
condaire. Dès le 29 janvier 1936, les réactions de Kahn et de 
Meinicke étaient devenues et sont restées négatives. La réac¬ 
tion de Bordet-Wassermann n’a, à aucun moment, été posi¬ 
tive. Cette syphilis, précocement, correctement et persévé- 
ramment traitée, a donc eu l’évolution la plus bénigne. Elle 
a guéri de très bonne heure et durablement. 

Par contre, les symptômes dysentériques ne se sont pas 
amendés. Ils ont déterminé le ii février 1936 une nouvelle 
hospitalisation à l’hôpital. Il a été fait, alors, un certain 
nombre d’examens de selles, dont L... n’a pas connu le 
résultat. 11 a été traité d’abord par des lavements simples et 
la diète alimentaire, puis par de l’émétine et des lavements 
au nitrate d’argent et au bleu de méthjdène. Deux rectosco- 
pies ont fait constater la présence d’ulcérations intestinales. 

Vers la meme époque, L... a eu deux abcès au bord interne 
du pied droit, dont le plus antérieur se trouvait à la hauteur 
de l’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil et 
s’est ouvert spontanément. L’autre abcès, situé 4 ou 5 centi¬ 
mètres eu arrière du premier, a été incisé. Le médecin traitant 
avait, le 23 avril 1936, adressé pour avis L... à son collègue 
de chirurgie, avec le diagnostic suivant, sur une fiche qui se 
trouve au dossier : « Abcès fluctuant de l’articulation du gros 
orteil droit, chez un malade atteint d’un syndrome dj'senté- 
rique chronique. » Ces deux abcès se sont fistulisés et n’ont 
guéri qu’au bout d’un an environ. Ils ont laissé deux petites 
cicatrices de forme ovalaire, déprimées, de coloration légère¬ 
ment rougeâtre. 

Durant son séjour à l’hôpital militaire, qui n’a pris fin que 
le 29 juin 1936, L... a commencé, vers le mois de mars ou 
d’avril, à tousser, à expectorer et à perdre du poids. Il affirme 
qu’un examen de ses expectorations, pratiqué à l’hôpital 
le 12 juin 1936, y a fait constater la présence de bacilles 
tuberculeux, et que d’autre part une radiographie de son 
thorax aurait été faite à la même époque, au même hôpital. 
On ne trouve au dossier de L-.. aucune trace de ces deux 
explorations. Dans le rapport d’expertise déposé au greffe 
du tribunal départemental des pensions militaires par le 
premier expert, le 18 juillet 1938, je relève le passage suivant: 

« Ne trouvant aucune trace de ces examens dans le dossier de 
L..., nous avons demandé des précisions au médecin-clief de 
l’hôpital militaire. Celui-ci nous a seulement envoyé le dia¬ 
gnostic de sortie de l’hôpital : « Syndrome dysentérique chro¬ 
nique, avec abcès du dos du gros orteil. » Malgré notre de¬ 
mande, il ne nous dit pas si l’expectoration de L... a été exa¬ 
minée, et si ou y a découvert des bacilles de Koch, comme le 
dit L... Par contre, le rapport des trois experts commis ulté¬ 
rieurement, daté du 29 mars 1939, et déposé au greffe du 
tribunal départemental des pensions, admet comme indis¬ 
cutable le fait que le 2 juin 1936 des bacilles ont été décou¬ 
verts dans l’expectoration de L... à l’hôpital militaire où il 
était en traitement. 

L... aurait dû être libéré norrnalement le 7 juin 1936. Sou 
état de santé ne lui permettant pas de voyager, il a été gardé 
à l’hôpital jusqu’au 29 juin 1936, puis il est rentré dans ses 
foyers. Il n’a pas cessé de présenter depuis cette date les 
symptômes d’une dysenterie chronique, caractérisée par une 
diarrhée persistante à deux ou trois selles par jour et par des 
épisodes aigus récidivants, avec épreintes, émission de glaires 
et parfois de sang. Il n’a pas cessé non plus d’avoir les sym¬ 
ptômes d’une maladie chronique des voies respiratoires, par¬ 
mi lesquels le plus frappant est constitué par des hémoptysies. 
La première s’est produite en octobre 1936. Il y en a eu en 
janvier, mars, avril, juillet, octobre 1937 et les 8, 25 et 
28 juin 1938. D’abord peu abondantes et espacées, elles s'ont 
devenues, au moisde juin 1938, très copieuses et très rappro 
N".7. 
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'■hées. Au dispensaire de la petite ville où I<... s’est fait suivre 
dès sa libération du service militaire, le diagnostic paraît 
être resté longtemps hésitant. Les examens radioscopiques 
n’auraient pas montré d’anomalies évidentes, et les examens 
d’expectoration — d’ailleurs peu nombreux — ne faisaient 
pas constater la présence de bacilles tuberculeux. Le premier 
expert, examinant le 24 juin 1938, peu après une hémoptysie 
dont la réalité ne pouvait faire de doute, et dont les séquelles 
se constataient encore sous forme d’expectorations noirâtres, 
percevait des râles à la base du* poumon droit, et concluait à 
l’<i organicité des hémoptysies ». Néanmoins, les examens ra¬ 
dioscopiques et radiographiques pratiqués par les experts 
du conseil de réforme leur ayant fait admettre que l’image 
radiologique des poumons était normale et les examens 
d’expectorations étant demeurés négatifs, le premier expert 
avait cru pouvoir exclure le diagnostic de tuberculose pul¬ 
monaire, et avait émis les hypothèses d’un angiome bron¬ 
chique ou trachéal, ou d’une bronchiectasie sèche hémorra- 

Pourtant, dix-neuf jours après cet examen, le ii juillet 
1938, le V..., médecin phtisiologue des hôpitaux de 
Nîmes, constatait chez L... un état fébrile oscillant entre 
38'',4 et 39“, des signes de condensation des deux tiers infé¬ 
rieurs du poumon droit : matité, augmentation des vibra¬ 
tions vocales, souffle tubaire, bronchophonie, pectoriloquie 
aphone, râles sous-crépitants après la toux, frottements 
pleuraux. Un cliché radiographique du 21 juillet 1938, exé¬ 
cuté par le D' P..., de Nîmes, et dont j’ai eu sous les yeux une 
réduction en diapositif, faisait voir une condensation non 
homogène, excavée en deux endroits, et occupant les deux 
tiers inférieurs du champ pulmonaire gauche. Une inoculation 
des expectorations au cobaye, faite le 21 juillet 1938, tuber- 
cullsait l’animal, dans les ganglions caséeux duquel on trou¬ 
vait, le 7 septembre 1938, des bacilles tuberculeux. 

L... entrait le 26 juillet 1938 à l’hôpital-sanatorium de 
Nîmes, où, dès le 28 juillet, on instituait un pneumothorax 
thérapeutique compliqué précocement d’un exsudât pleural 
qu’il a fallu ponctionner plusieurs fois, mais qui est encore 
entretenu à l’heuré actuelle et qui a mis fin à la toux et à 
l’expectoration. Lorsque j’ai examiné L... en août 1939, 
il avait encore tous les signes stéthacoustiques d’un épan¬ 
chement hydro-aérique de la plèvre droite. 

Telle est l'histoire. Elle a donné lieu, de la part des 
experts, à des apptétialions qui jettent un jour assez 
inquiétant sur la façon dont sont conduites les expertises 
devant les conseils de réforme et les tribunaux des 
pensions. 

J'ai dit que le premier expert avait éliminé le diagnos¬ 
tic de tuberculose pulmonaire, que l'événement devait 
pourtant rendre indiscutable douze jours après le dépôt 
de son rapport. Voyons maintenant ce qu'ont dit les trois 
médecins chargés de la deuxième expertise ; 

Après un résumé succinct, et présentant de nombreuses 
lacunes, de l'histoire du malade et de l'état de ses organes 
au moment de l'expertise, ils discutent le cas dans les 
termes suivants : 

« L... présente donc : - 

« a. De la recto-colite sans signature bactériologique, 
actuellement améliorée. A ses dires, les troubles intesti¬ 
naux amaient débuté vers la fin du mois d'août 1935 
et se seraient poursmvis au cours de son hospitalisation 
en septembre 1935 po“r chancre syphilitique. Il n'est 
appoi 1 é au* 1 ne preuve et on ne trouve dans les pièces 
aucune mcn ion de l'exis eni e de l es troubles aux mois 
d'aoû: et de sep'.embie J935. D'apjès un extrait du 
registre des i'onsia:a ions des maladies dont L... a été 
atteint pendant son servi,e, de semblables troubles n'ont 
fait Tobje: de l onsta a ions qu'à la da e du 11 février 
1936, où il a été hqspi.alisé pour synd.ome dysentérique 
et abcès froid du pied droit. D'autre part, dans le dossier 
exsite un rapport du colonel commandant le régi¬ 
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ment d'artillerie, en date du 5 décembre 1936, disant : 

« L...aétéévacuésurrhôpitalmilitairedeX... le ii février 
1936 pour syndrome dysentérique avec selles sanglantes. 
L'affection a été constatée au cours du service. Aucun 
fait précis du service n'en est à l'origine. Partant, elle ne 
saurait être considérée comme imputable, d'autant plus 
que, lois de l'évacuation de l'ex-canonnier L..., aucune 
épidémie de dysenterie ne sévissait au quartier où est 
fogée la batterie à laquelle appartenait l'ex- m i l itaire en 
cause. » Après les examens hospitaliers auxquels a été 
soumis L... en 1936, en 193^ et en 1938, la nature du 
s)mdrome entérocolique dont il a été attemt reste indé¬ 
terminée. Il est possible que les troubles intestinaux se 
soient produits eu septembre 1935, en relation avec l'inva¬ 
sion de la syphilis et son traitement par injections con¬ 
juguées de sels arsenicaux et de bismuth, qui constituent 
des facteurs signalés de crises diarrhéiques et de colite 
ulcéreuse par Intolérance ou intoxication médicamen¬ 
teuse. Il est possible qu'ils aient été, en février 1936, en 
relation avec la tuberculose concomitante du pied droit 
précédant la tuberculose pulmonaire. Mais quelles 
qu'aient été la date de leur début réel et leur nature, qu'ils 
aient été primitifs ou secondaires à une infection indéter¬ 
minée, à une intoxication, à la syphilis ou à la tubercu¬ 
lose, ü n'est pas douteux qu’ils ne' sauraient être impu¬ 
tables à un fait particulier, certain et précis du service, 
dont l'existence n'est pas démontrée. A titre documen¬ 
taire, le taux de l'invalidité en résultant est de 10 p. loo- 
« h. Des séquelles d'abcès froid des parties molles du 
pied droit, région métatarso-phalangienne du gros orteil, 
sans signes de lésions osseuses... En ce qui concerne cette 
affection, elle n'a été précédée d'aucun accident, d'aucun 
traumatisme, d’aucune blessure, d’aucune fatigue exces¬ 
sive ayant eu pour effet de créer une moculation ou un 
point d'appel de l'infection tuberculeuse sur le pied. Pour 
ces raisons et celles qui suivent, nous estimons que cette 
affection ne doit pas être imputée au service. Pour mé¬ 
moire, le taux de l’invalidité en résultant est de 10 p. 100. 

« c. Des lésions de tuberculose pulmonaire ouverte du 
poumon droit. Les premières manifestations pulmonaires 
ont fait leur apparition en mai-juin 1936, alors que L... 
était hospitalisé pour infection du pied droit et syndrome 
dysentérique. Une analyse de crachats en date du 2 juin- 
1936 a révélé la présence de bacilles de Koch dans l’expec¬ 
toration. En ce qui concerne cette affection, on sait que la 
syphilis constitue un facteur puissant de prédisposition à 
la tuberculose, qu'elle agit en créant des conditions de 
terrain favorables à la tuberculisation. Certains syphi¬ 
litiques deviennent tubercrdeux peu de temps après 
avoir contracté le chancre. L'action débüitante, dépres¬ 
sive de l'infection syphilitique encore très virulente, 
s'exerçant sur un orgamsme parfois déjà peu résistant, appa¬ 
raît comme la cause principale de cette tuberculisation. 

«Tel se présente, continuent les experts, le cas de L... 
qui, ayant contracté nn chancre syphilitique eu sep¬ 
tembre 1935 et ayant été soumis à un traitement spéci¬ 
fique d'attaque au cours d’une hospitalisation de qua¬ 
rante-cinq jours, a été atteint deux mois plus tard d'abcès 
froid du pied suivi à trois mois de tuberculose pulmo¬ 
naire. Nous estimons donc que la syphilis de première 
invasion et ses conséquences ont joué un rôle étiologique 
important dans l’appari.ion de la tuberculisation de L..., 
d abotd sous forme d'abcès froid, ensuite sous forme de 
tuberculose pulmonaire. En conséquence, la bacillose 
pleuro-pulmonaire dont est atteint L... ne_ doit pas 
être imputée au service. Pour mémoire, le taux de l'inva- 
Udité en résultant est de 100 p. 100. » 
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Il est déjà assez surprenant que atteint de tuber¬ 
culose pulmonaire avec expectoration bacillifère, si 
malade à la date de sa libération du service qu’il a dû 
être retenu à l'hôpital militaire pendant trois semaines 
avant d’être renvoyé dans ses foyers, n’ait pas été réformé 
d’office. Avec ou sans pension, la réforme était de droit, 
et l’autorité militaire devait en prendre l’initiative. Il est 
surprenant aussi que le premier expert désigné par le 
tribunal des pensions en 1938 ait nié une tuberculose 
pulmonaire qui durait depuis deux ans, qui avait donné 
lieu à des hémoptysies récidivantes, et qui devait, moins 
d’un mois après son examen, nécessiter l’institution d’un 
pneumothorax thérapeutique. 

Mais le rapport des trois experts ultérieurement commis 
contient tant d’erreurs et d’interprétations tendan¬ 
cieuses et fantaisistes qu’il met, si j’ose dire, le comble à la 
surprise. Dans le mémoire que j’ai fait remettre au tri¬ 
bunal des pensions, je l’ai commenté en ces termes ; 

« Noifs avons à nous demander maintenant de quelle 
maladie — ou plutôt de quelles maladies — L... a 
été atteint durant son service militaire et est encore 
atteint à l’heure actuelle. On peut faire abstraction de 
l’hémarthrose du genou droit, qui a motivé le changement 
d’arme, puis le passage dans le service auxiliaire, et qui, 
pour apprécier l’état actuel, est négligeable. J’aborderai 
successivement et dans l’ordre où ils se sont manifestés : 
1“ le syndrome dysentérique ; 2» l’accident vénérien ; 
3° les abcès du bord interne du pied droit ; 4“ l’affection 
pulmonaire. 

i® Le syndrome dysentérique. — Il s’est installé, dit 
X..., vers le 15 août 1935, se manifestant par de la 
diarrhée, avec émission de mucosités. C’est tout à fait 
à tort que les trois experts prétendent qu’« il n’est apporté 
aucune preuve et qu on ne trouve dans les pièces du dos¬ 
sier aucune mention de l’existence de ces troubles aux 
mois d’août et de septembre 1935 ’>■ En effet, le carnet de 
traitement (n“ 219 A de la nomenclature générale) remis 
à X... par le médecin qui le soignait à l’hôpital mili¬ 
taire pour sa syphilis porte, à la date du 5 octobre 1935, 
la notation suivante : « Dysenterie ; ni kystes, ni parasites ; 
on continue le traitement. » C’est la preuve indéniable 
que, dès cette date, le syndrome dysentérique existait et 
qu’il avait provoqué, de la part du médecin, une re¬ 
cherche, il est vrai infructueuse, d’amibes et de kystes. 
S’il s’était agi d’une diarrhée banale, on n’eût point 
fait cette recherche. Il y a donc tout lieu d’admettre 
que X... dit vrai lorsqu’il reporte aux environs du 
15 août 1935 le début de ces symptômes. 

Ce syndrome dysentérique persiste encore à l’heure 
actuelle. Il a été l’occasion, à l’hôpital militaire de la gar¬ 
nison, de deux examens rectoscopiques, qui ont fait 
constater l’existence d’ulcérations intestinales. Une troi¬ 
sième rectoscopie, faite lors de la première expertise, du 
18 juillet 1938, « a permis de faire des constatations im¬ 
portantes ; la muqueuse rectale est, par endroits, recou¬ 
verte d’un enduit diphtéroîde saignant fortement. Sous 
cet enduit, on constate des ulcérations importantes ». 

Xes trois experts disent encore dans leur rapport : 
« Aucun fait précis du service n’en est à l'origine ; par¬ 
tant, elle ne saurait être considérée comme imputable, 
d’autant plus que, lors de l’évacuation du canonnier X...> 
aucune épidémie de dysenterie ne sévissait au quartier où 
est logée la batterie à laquelle appartenait l’ex-militaire 
en cause. » Cet argument n’aurait de valeur que s’il 
s était agi d’une dysenterie à bacilles dysentériques, affec¬ 
tion dont le caractère épidémique est bien connu. Mais là 
dysenterie amibienne, qui seule peut être envisagée, et 


dont X... présente tous les symptômes, n’a nullement 
ce caractère épidémique. Elle est endémique et se propage 
par le contact avec des porteurs d’amibes et de kystes, 
qui souvent ne présentent aucune manifestation évidente 
de la maladie. Or X... cohabitait, au régiment d’artille¬ 
rie coloniale auquel il était affecté, avec de nombreux 
indigènes marocains, chez lesquels le parasi.isme amibien 
latent ou chronique est notoirement d’une extrême fré¬ 
quence. Xe service de la cuisine et du réfectoire était 
assuré par ces indigènes. Ce sont là, on le sait, des condi¬ 
tions éminemment favorables à la contamination par les 
amibes dysentériques. On ne peut se défendre d’être sur¬ 
pris que les experts n’aient tenu aucun compte de ces 
circonstances. 

On pourrait objecter que la recherche des amibes ou 
des kystes amibiens dans les selles a toujours été infruc¬ 
tueuse chez X... Je ne sais avec quelle fréquence, ni 
surtout avec quelle persévérance, cette recherche, très dé¬ 
licate et qui demande beaucoup de temps, a été pratiquée 
chez X... Mais, en admettant qu’on y ait donné tous les 
soins indispensables, le résultat négatif de la recherche 
ne permettait pas de conclure à la non-existence d’une ■ 
dysenterie amibienne. Xes constatations cliniques et 
rectoscopiques, l’enquête étiologique ont en pareille 
matière une valeur beaucoup plus grande que les résul- ^ 
tats de l’examen parasitologique. C’est là une donnée ’ 
admise aujourd’hui par tous les spécialistes de la question. 
Je n’en veux pour preuve que ce passage d’un article 
récent, publié dans La Presse médicale du samedi 19 
août 1939, sur « l’amibiase méconnue en France», par le 
D» Chiray, professeur à la Faculté de médecine de Paris, 
et dont la compétence gastro-entérologique est univer¬ 
sellement reconnue, en collaboration avec le Dr Chêne. 

« A côté de l’enquête étiologique, écrivent MM. Chiray 
et Chêne, les recherches de laboratoire peuvent-elles 
être d’rui grand secours pour étabUr l’existence de ces 
amibiases camouflées l Nous ne le pensons pas, et nous 
croyons indispensable de mettre les médecins en garde 
contre leur confiance injustifiée dans cet ordre d’explo¬ 
ration. Évidemment, l’examen coprologique doit être 
fait. Mais, dans les amibiases anciennes, même par les 
méthodes les plus précises et les plus modernes, très sou¬ 
vent l’examen reste négatif, alors que le test thérapeu¬ 
tique se montre sans conteste positif. Combien de fois 
n’avons-nous pas vu des médecins arriver au bord du vrai 
diagnostic et l’abandonner sur une réponse négative 
du laboratoire ! Quand on entreprend une telle recherche, 
il faut se rappeler que, dans la dysenterie ancienne, 
comme dans la syphilis tertiaire, seuls les résultats posi¬ 
tifs ont quelque valeur, les négatifs devront être com¬ 
plètement négligés quand ils sont en contradiction avec la 
cliniquè. » 

Il n’y a, me semble-t-il, qu’à s’incliner devant une 
opinion aussi autorisée, qui rencontre d’ailleurs l’assenti¬ 
ment de tous les médecins ayant quelque habitude de 
cette question. 

Xes trois experts inclinent, dans leur rapport, à penser 
que les troubles intestinaux dont X... souffre depuis 
quatre ans 4 sont en relation avec l’invasion de la syphi¬ 
lis et son traitement par injections conjuguées d’arsenic 
et de bismuth, qui constituent des facteurs signalés de 
crises diarrhéiques et de colite ulcéreuse par intolérance 
ou intoxication médicamenteuse ». Hypothèse purement 
gratuite et déjà contredite par ce fait avéré que, cliez X .., 
l’apparition du chancre et l’institution du traitement ont 
été postérieures à l’apparition du syndrome dysentérique. 
2® La syphilis, — §tir le fait que E... a contracté 
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cette maladie, aucune contradiction n'est soulevée. La 
date du contact infectant, l'apparition du chancre, la 
constatation de l'agent infectieux à l'ultramicroscope, 
les réactions sérologiques positives, le rythme et les doses 
des injections thérapeutiques, tout est noté avec la plus 
grande précision sur le carnet de traitement. J'ajoute 
que l'entreprise curative, conduite de la manière la plus 
correcte et la plus méthodique, a été extrêmement efS- 
cace. Il n'y a eu aucun accident secondaire, et, dès le 
29 janvier 1936, les réactions sérologiques sont devenues 
et demeurées négatives. Depuis son retour dans ses foyers, 
L... n'a jamais présenté aucun phénomène morbide 
pouvant, de près ou de loin, être rapporté à la syphilis. 

3“ Les abcès du pied droit posent un problème plus déli¬ 
cat, car ils sont complètement guéris et les cicatrices 
qu'üs ont laissées n'ont rien de caractéristique. Il est 
impossible d'admettre qu'ü se soit agi de gommes syphi¬ 
litiques, accident tertiaire tardif, que l'on ne peut guère 
s'attendre à observer quelques mois seulement après 
l'accident primitif. Ils ont mis plus d'un an à se cicatri¬ 
ser, alors que L... était précisément soumis à un trai¬ 
tement antisyphilitique intensif et persévérant, qui eût 
dû les guérir rapidement s'ils avaient été de nature syphi¬ 
litique. D'ailleurs, comment pourrait-on supposer un seul 
instant que ce diagnostic, s'il avait été plausible, eût 
échappé au médecin évidemment très'averti qui a traité 
avec tant de compétence la syphilis primaire dont était 
atteint D... 

La longueur de la suppuration est l'argument le plus 
sérieux qu'on puisse dotmer en faveur de la nature tuber¬ 
culeuse de ces abcès, bien que les cicatrices non adhé¬ 
rentes aux tissus sus-cutanés, et ayant une surface assez 
régulière, ne soient pas pathognomoniques. 

Le diagnostic rétrospectif de cette affection aujour¬ 
d'hui complètement guérie n'offre d'aüleurs pas im grand 
intérêt pratique. 

40 La tuberculose pulmonaire dont est atteint L... 
est indiscutable. Sa réalité est démontrée par l'évolution 
clinique, par les hémoptysies répétées qui en ont été le 
symptôme caractéristique, par la présence des bacüles 
.constatée dans l'expectoration à l'hôpital militaire dès 
le mois de juin 1936, démontrée en juillet 1938 par l'ino¬ 
culation au cobaye, et constatée plus tard par l'examen 
de l'exsudât plemal compliquant le pneumothorax 
artificiel. Ce qui est surprenant, c'est que ce diagnostic 
n'ait pas été mentionné sur le bulletin de sortie de l'hôpi¬ 
tal militaire, et qu'au dispensaire d'U... il ait été si long¬ 
temps mis en doute. Il est vrai que les examens d'expec¬ 
torations pratiqués à ce dispensaire ne paraissent avoir 
été ni très nombreux (je n'en relève que deux), ni très 
approfondis : il n'a été fait ni homogénéisation ni ino¬ 
culation au cobaye. Et l'on sait pourtant combien ces 
examens doivent être persévérants pour être valables. 
De même, pour l'exploration aux rayons X, on s'est 
contenté pendant longtemps du seul examen radiosco¬ 
pique sans recourir à la radiographie. La lésion tubercu¬ 
leuse était située à la partie interne du lobe inférieur 
du poumon droit, localisation très susceptible d'échapper 
à un examen radioscopique superficiel. Les signes sté- 
thacoustiques, signalés pourtant par le médecin traitant 
de L..., décrits en détail par le Dr V..., médecin phti¬ 
siologue des hôpitaux de Nîmes, semblent avoir 
échappé’au médecin du dispensaire d'U... On peut se de¬ 
mander s'ils avaient été cherchés avec assez de minutie 
là où on pouvait les entendre, c'est-à-dire dans une ré¬ 
gion où la localisation d'un foyer de tuberculose est assez 
insolite. 


Il reste à examiner maintenant la présomption d'ori¬ 
gine de la tuberculose pulmonaire dont est atteint L..., 
et dont le début remonte sans contestation possible au 
printemps 1936, c'est-à-dire à une époque où il était 
encore sous les drapeaux, en traitement à l'hôpital mili¬ 
taire, pour un syndrome dysentérique. 

La théorie des experts est que cette tuberculose est 
due « à l'action débilitante, dépressive de l'infection 
syphilitique encore très virulente », qui « apparaît ainsi 
comme la cause principale de la tuberculisation ». La 
doctrine selon laquelle la syphilis, à ses phases d'invasion 
et de généralisation, exercerait une influence aggravante 
sur une tuberculose en activité, ou serait même, à l'occa¬ 
sion, capable de déclencher une tuberculose, a pu paraître 
jadis étayée sur certains arguments cliniques. Elle est 
démentie par les statistiques. Celles-ci démontrent toutes 
que la proportion des syphilitiques parmi les tuberculeux 
pulmonaires est la même que parmi les non-tuberculeux, 
et que, par conséquent, l'influence exercée par l'infection 
syphilitique sur l'infection tuberculeuse est à peu près 
nulle. De toute manière, les seules syphilis auxquelles on 
pourrait attribuer un rôle débilitant favorable à la réacti¬ 
vation d'une tuberculose latente sont les syphilis sévères 
d'emblée, donnant lieu à des accidents secondaires re¬ 
belles et affectant sérieusement l'état général. Ce sont 
aussi les syphilis non traitées ou insuffisamment traitées. 
Dans le cas de L..., il ne saurait de toute évidence 
s'agir de rien de pareil. La syphilis qu'il a contractée en 
juillet 1935 ^ été traitée dès l'apparition en septembre du 
chancre initial, de la façon la plus correcte, la plus métho¬ 
dique et la plus persévérante, si bien qu'elle n'a déterminé 
aucun accident secondaire et que, dès janvier 1936, les 
réactions sérologiques sont devenues négatives et le sont 
restées. Ç'a été, en quelque sorte, un triomphe de la thé¬ 
rapeutique abortive qu'ont permis de réaliser les mé¬ 
thodes curatives modernes. Cette syphilis, si rapidement 
jugulée et guérie, n'a pu exercer aucune action débilitante 
sur l'organisme de L..., ni créer les conditions favo¬ 
rables au développement d'une tuberculose pulmonaire. 

D'ailleurs, les premiers symptômes de tuberculose 
se sont manifestés chez lui eu mats ou en avril, alors que 
sa syphilis avait cessé depuis deux mois au moins de don¬ 
ner des réactions sérologiques. Cette simple confronta¬ 
tion de dates suflàt à ruiner eu pratique la thèse des 
experts déjà mal fondée eu théorie. 

Mais on ne saurait, par contre, méconnaître une cause 
de débilitation et de prédisposition au déclenchement de 
la tuberculose sur laquelle les experts font le silence, et 
qui est l'infection dysentérique contractée dès le mois 
d'août par L... Cette infection a été constatée médica¬ 
lement dès le 4 octobre 1935. Elle a déterminé, alors que 
la syphilis était guérie, une nouvelle hospitalisation à 
l'hôpital militaire, le 11 février 1936. L..., qui pesait 
83 kilogra mm es au moment de sa première hospitalisa¬ 
tion, était tombé au cours de la deuxième à 63 kilo¬ 
grammes. Ni la syphilis ni le traitement antisyphilitique 
n'ont pu être la cause d'une perte de poids de 20 kilo¬ 
grammes, significative d'un état de dénutrition et de dé¬ 
chéance organique que la dysenterie chronique est, au 
contraire, parfaitement capable de produire. Tout porte 
à admettre que L..., trouvé bien portant au service 
mili taire en a'vril 1935, trouvé indemne de toute affection 
pulmonaire à l'examen radiologique lors de la -visite 
d'incorporation, a été mis en état de moindre résistance à 
l'égard de l'infection tuberculeuse par ime dysenterie 
chronique, ayant tous les caractères cliniques et recto- 
scopiques de la dysenterie amibienne, et qu'il a contractée 
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au contact de soldats marocains, au régiment d'artülei'ie 
coloniale auquel il a été afiecté en mai 1935. » 

J'ai conclu mon mémoire en ces termes : 

(t 1“ L..., un an après son incorporation, a présenté les 
premiers symptômes d’une tuberculose pulmonaire évo¬ 
lutive, siégeant dans le lobe inférieur du poumon droit. 

2° Dès le mois de juin 1936, avant sa libération, on 
avait constaté la présence de bacilles tuberculeux dans 
son expectoration. 

3“ Cette tuberculose s'est aggravée et a nécessité en 
juillet 1938 l’institution d'un pneumothorax thérapeu¬ 
tique, dont l’entretien devra être continué pendant plu¬ 
sieurs années. 

5° La cause déterminante de cette tuberculose, à la¬ 
quelle L... n'était nullement prédisposé par ses anté¬ 
cédents personnels ou familiaux lors de son incorpora¬ 
tion, est la profonde et durable débilitation organique 
qu'a causée chez lui un syndrome dysentérique chro¬ 
nique, de nature très vraisemblablement amibienne, 
contracté dès le mois d'août 1935, qui, bien qu'atténué, 
persiste encore à l'heure actuelle. 

6° Il a acquis ce syndrome dysentérique par conta¬ 
gion, au contact de militaires indigènes marocains fai¬ 
sant le service de la cuisine et du réfectoire à la caserne 
où il était enrégimenté. 

7“ A l'origine de cette maladie se trouve donc bien 
un fait de service : la cohabitation forcée avec des por¬ 
teurs d'infection dysentérique. 

8° La présomption d'origine doit donc jouer légiti¬ 
mement dans le cas de L..., tant pour sa tuberculose 
pulmonaire que pour sa dysenterie chronique. » 

Comme je l'ai dit au début de ce travail, le tribunal des 
pensions passa outre à mes observations écrites et débouta 
le plaignant, qui a d'ailleurs interjeté appel. 

Cette affaire prête à plusieurs réflexions : 

Et tout d'abord elle oblige une fois de plus à attirer 
l'attention sur ce fait que la dysenterie amibienne, na¬ 
guère encore maladie exotique, est devenue, depuis que 
les communications entre la France et son empire se sont 
multipliées et accélérées, une maladie endémique sur 
notre territoire. Dès 1907, j'avais tenté d'éveiller la solli¬ 
citude du corps médical sur ce danger. Landouzy et 
Debré avaient aussi, peu après moi, sonné l’alarme. De¬ 
puis la précédente guerre, des troupes coloniales composées 
d'indigènes de l’Afrique du Nord et de l'Indochine sont 
en permanence en France. Elles proviennent de pays où 
l’infestation amibienne est courante, et les cas d'amibiase 
autochtone observés chez des Français n'ayant jamais 
quitté la France sont devenus si fréquents que leur occur¬ 
rence est considérée comme banale. On n'a littéralement 
rien fait pour combattre cette endémie par des mesures 
prophylactiques appropriées. 

Or, outre les accidents qui lui sont propres et qui, par 
eux-mêmes, sont déjà fort graves, l'amibiase, par l'état 
de dénutrition, par la misère physiologique qu'elle déter¬ 
mine, est une occasion fréquente de déclenchement de la 
tuberculose. J'ai été, cette année même, en mesure d'obser¬ 
ver, dans mon service d'hôpital, plusiemrs cas de tuber¬ 
culose manifestement provoqués ou aggravés par ime 
dysenterie amibienne chronique et méconnue jusque-là. 
Il est regrettable que les experts qui ont eu à examiner 
L... aient été à ce point ignorants de ce qu'est la dy¬ 
senterie amibienne et de la manière dont elle Se propage 
Il est regrettable que, s'agissant d'un syndrome dysaité- 
rique tenace, contracté dans un mi lieu essentiellement 
suspect de contagiosité, durant depuis au moins deux ans, 
ayant déterminé des ulcérations coliques constatées à la 


rectoscopie, ils se soient bornés à parler d'une entérocolite 
de nature indéterminée, qu'ils attribuaient soit à la sy¬ 
philis elle-même, soit au traitement antisyphilitique, 
soit à la tuberculose, sans que l'hypothèse d'une dysen¬ 
terie amibienne paraisse avoir effleuré leur esprit. Us 
n'ont même pas étudié assez attentivement leur dossier 
pour y trouver une pièce officielle capitale, le carnet de 
soins sur lequel le médecin traitant militaire avait noté 
dès le 3 octobre 1935 l’existence d'im S3mdrome dysenté¬ 
rique si évident qu'il a provoqué une recherche d’amibes 
et de kystes dans les selles. Ou, s'ils ont pris connaissance 
de ce carnet, ils n'en ont pas tenu compte, ce qui est plus 

On peut s'étonner aussi de l'importance qu'ils ont 
attribuée à la syphilis dans le déclenchement de la tuber¬ 
culose pulmonaire, objet du litige. On sait assez pourtant 
que seules les syphilis sévères, insuffisamment traitées, et 
caractérisées par des accidents secondaires récidivants, 
sont susceptibles d'aggraver une tuberculose. Chez L... 
la syphilis, diagnostiquée dès l'accident initial, traitée 
correctement et efficacement, a été si bénigne qu'aucun 
accident secondaire n'est survenu, et que les réactions 
sérologiques avaient disparu bien avant que les premiers 
symptômes de la tuberculose pulmonaire se fussent 
manifestés. En général, quand les deux Infections coïn¬ 
cident chez un même sujet, elles évoluent indépendam¬ 
ment l'une de l'autre sans s'influencer réciproquement. 
C'est la doctrine, aujourd'hui bien établie, à laquelle 
syphiligraphes et phtisiologues se rallient. 

Jamais, d'autre part, l'intolérance à l'arsenic ou au 
bismuth — dont notre malade n'a d'ailleurs présenté 
aucun symptôme — ne se manifeste par un syndrome 
dysentérique ulcératif passant à la chronicité et se pro¬ 
longeant pendant plus de trois ans. 

Si la thèse des experts était soutenable, on serait 
amené à refuser la réforme n» i avec pension à tout sujet 
syphilitique devenu tuberculeux au cours du service 
militaire. Or ce refus de pension, sous les prétextes les 
plus inconsistants, est en effet la tendance actuelle des 
conseils de réforme, et les experts n'ont fait que céder do¬ 
cilement à cette tendance. 

Au lendemain de la précédente guerre, la loi des pen¬ 
sions, démagogiquement exploitée, avait servi à multi¬ 
plier d'une manière scandaleuse les pensions accordées à 
d’anciens mobilisés, pour des tuberculoses qui le plus 
souvent étaient inexistantes et qui, lorsqu’elles existaient, 
n’avaient pas été contractées aux armées. La présomption 
d'origine permettait d'attribuer à la guerre des tuber¬ 
culoses dont le début ^e plaçait dix ans, quinze ans, vingt 
ans après la guerre. L'abus était devenu si flagrant qu'on 
se vit obligé de réagir. Par une disposition introduite 
subrepticement dans la loi de finances et sans discussion 
préalable, la présomption d'origine fut supprimée. Elle 
n'aurait dû l'être — et légitimement —• que pour la guerre 
de 1914-18. Elle fut étendue aux tuberculoses contrac¬ 
tées au service en temps de paix, et l'on mit la preuve de 
la connexion avec le service à la charge de l'intéressé. 
L'autorité m il i taire se trouvait donc dessaisie de l'action 
tutrice et protectrice qui lui incombe en toute justice à 
l'égard des recrues et n'a plus cherché dès lors qu'à éluder 
ses- responsabilités. Alors que tout fonctionnaire devenu 
tuberculeux a, du fait de la loi de 1929, droit d’office à 
im congé de longue durée à solde entière pendant trois 
ans et à demi-solde durant deux années supplémentaires, 
le militaire devenu tuberculeux est renvoyé dans ses 
foyers sans secours, sans aide, sans indemnité, avec une 
simple réforme n® 2. Il y a là une iniquité qui serait 
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déconcertante si l'on ne se souvenait que les fonction¬ 
naires étaient devenus les maîtres du régime, et qu’on ne 
légiférait qu'en leur faveur. 

Mais cette présomption d'origine, qu'un jeune soldat 
est par définition incapable d’étayer et de prouver, il 
appartiendrait aux experts de la rechercher honnêtement 
et consciencieusement, et de la justifier au lieu de l'éluder 
systématiquement lorsqu'elle se présente avec évidence, 
comme dans le cas de mon malade. Il }■ aurait beaucoup 
à dire sur le choix qu'ou fait des experts et sur la façon 
dont ils comprennent leur mission. On oublie trop que 
l’expertise est une des tâches les plus délicates et les plus 
difficiles que l'on puisse confier au médecin. Elle exige 
une compétence approfondie et éprouvée, un jugement sûr, 
ime grande expérience des hommes, une parfaite indé¬ 
pendance de caractère. On peut être un très bon prati¬ 
cien et n'être nullement qualifié pour le rôle d'expert- 
Dans la réforme de notre profession, dont le malheur de 
notre patrie a démontré l’urgente nécessité, et qui doit 
consister essentiellement dans le rétablissement d'une 
hiérarchie, il faut espérer que cette question du choix des 
experts ne sera pas négligée. 


LE TRAITEMENT DE L’ASTHME 
PAR LES AÉROSOLS 
BRONCHO=DILATATEURS 


Robert TIFFENEAU 

Depuis longtemps diverses tentatives (i) ont été 
effectuées chez les^asthmatiques pour administrer par la 
voie respiratoire certams médicaments broncho-dilata¬ 
teurs dans le but de les faire agir directement au niveau 
des bronchioles et des alvéoles, et d’accroître ainsi leurs 
efiets. 

Si la plupart de ces tentatives sont demeurées peu fruc¬ 
tueuses et n'ont pas permis de modifier manifestement 
l'évolution et le pronostic des dyspnées asthmatiformes, 
c'est que les méthodes utilisées pour l'administration des 
médicaments par la voie respiratoire étaient trop défec¬ 
tueuses ; elles consistaient en général dans l’inhalation 
d'une pulvérisation assez grossière, formée de volumi¬ 
neuses gouttelettes. Or la grande dimension de ces parti¬ 
cules ne permet pas leur pénétration profonde dans les 
ramifications respiratoires, qui sont remarquablement 
protégées contre toute intrusion de particules solides ou 
liquides par leurs cils vibratiles et leur mucus de revête¬ 
ment. Aussi la majeure partie de la solution inhalée se 
dépose sur les muqueuses buccales, pharyngo-laryngées et 
bronchiques ; elle est soit déglutie, soit résorbée in situ, 
mais ne parvient pas à atteindre les bronchioles et les 
alvéoles. 

Or, depuis quelques années, de notables progrès ont été 
réalisés dans la production de microbrouillards, c'est- 

(i) bes auteurs suivants ont préconisé dans le traitement de l’asthme 
les pulvérisations de solutions d’adrénaline ou d’éphédrine : Züelzer, 
Berl. Klin. Woch., t. Xbtail, p. 285, 1914 i Sacrse, Med. Klin., 
t. XXII, p. 777, 1926; CA.UPS, Guy's Hosp., t. LXXIX, p. 496, 1929; 
PORAS, Schweit: Med. Woch., t. XXVI, p. 283, 1932 ; bAGEDER, Beit. 
2. Klin. d. Tuberk., t. bXXXIII, p. 605, 1933 ; bARSEX et Xielsen, 
Acta med. Scand., t. XCI, p. 197, 1933. — Nielsen, The Lancet, t. II, 
p. 848, 1936. — GR.4ESER, Journ. of Amer. Assoc., t. CXII, p. 2223, 

t. CXII, p. 1929, 1939 ; Richards, Barach, Crosiwell, Am. J. of 
Med. Sc., t, CXCIX, p. 225,1940. 


à-dire de pulvérisations d'une très grande finesse. Ceux- 
ci ont quelques propriétés physiques particulières : ils 
jont à peine visibles à l'œil nu et peuvent être comparés 
à une fine fumée de cigarette ; ils ne sont pas mouillants 
et n'imprègnent pas une feuille de papier. Les particules 
qui les constituent ont de très faibles dimensions (2) ; 
elles ne subissent pas l'attraction de la pesanteur, mais 
sont animées de mouvements qui offrent une certaine 
analogie avec les mouvements browniens des solutions 
colloïdales, d'où le nom d'aérosols,sous lequel on désigne 
ces brouillards. 

Divers expérimentateurs ont démontré l’imprégnation 
de l'épithélium bronchique et alvéolaire par les substances 
inhalées sous forme d’aérosols ; leur résorption transal¬ 
véolaire dans les capillaires pulmonaires est également 
prouvée (3). 

Dans ces conditions, l’administration de substances 
broncho-dilatatrices par la voie respiratoire sous forme 
d'aérosols méritait d’être étudiée à nouveau. 

Tout récemment Dautrebande et ses collaborateurs (4) 
viennent de faire connaître les résultats nettement favo¬ 
rables de cette méthode dans le traitement de quatre cas 
d'asthme. 

Les essais que nous avons effectués pendant ces der¬ 
niers mois à la Clinique médicale de l’Hôtel-Dieu (Pro¬ 
fesseur N. Fiessinger) confirment les effets souvent très 
remarquables de l’inhalation d'aérosols broncho-dilata¬ 
teurs. Le liquide pulvérisé est une solution d'éphédrine 
à 3 p. 100 ; nous avons également utilisé des solutions 
d'éphédrine contenant en outre de la papavérine, de la 
novocaïne ou de l'atropine. 

Ce traitement a été pratiqué chez 20 malades présen¬ 
tant des formes d'asthme très diverses. 

Pour l'appréeiation des résultats, nous nous sommes 
basés sur l'examen des symptômes fonctionnels et phy¬ 
siques, ainsi que sur l'étude de certains tests tels la fré¬ 
quence respiratoire, le temps d'apnée et le volume respi¬ 
ratoire. Ce sont en général les modifications des sym¬ 
ptômes fonctionnels qui nous ont fourni les données les 
plus significatives. Selon les résultats obtenus, on peut 
distinguer trois groupes de cas, qui correspondent d’ail¬ 
leurs à des états pathologiques différents. 

I. — Les effets du traitement sont rapides. 

Nous avcjns rangé dans ce groupe les malades dont les 
troubles ont totalement disparu après 2 à 5 séances 
d'inhalation de dix à quinze minutes chacune. Les sujets 
appartenant à ce groupe accusent avant le début du 
traitement des troubles discontinus dans l'intervalle 
desquels leur état respiratoire est apparemment normal^ 
Ils présentent des symptômes spontanément réver- 

Tantôt ce sont des sujets qui n'ont aucune gêne 
respiratoire pendant la plus grande partie de l'année et 
qui, de temps à autre, généralement à époque fixe, 
accusent des périodes de dyspnée avec crises d’étouffe¬ 
ment ; ces périodes ont toujours une durée à peu près 
constante. C'est sur ce dernier caractère que l'on peut se 
baser pour apprécier l'effet du traitement. Celui-ci per¬ 
met, dans les délais restreints indiqués ci-dessus, de jugu- 

(2) ba dimension des particuies est de l’ordre de 0,1 à i micron. 

{3) Nous avons même pu établir le taux de pénétration transal¬ 
véolaire des aérosols inhalés. R. Tiefene-Aû, Bull, de l’Académie de 
médecine, t. CXXV, p. 398, 23 décembre 1941, et Paris médical, p. 367. 

(Ed.), Presse méd., p. 566,12 septembre 1942. 


(R.) et Dumoulin 
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1er la période dyspnéique et d'en écourter notablement la 

Tantôt ce sont des sujets qui depuis un temps plus ou 
moins long, quelques mois ou quelques années, présentent 
de la gêne respiratoire, mais celle-ci n'est pas perma¬ 
nente dans le cours de la journée ; elle survient soit à 
l'effort (montée d'un escalier, marche un peu rapide), 
soit spontanément sous forme de crises d'étouffement 
éclatant généralement à heure fixe. Ici aussi les résultats 
thérapeutiques sont très rapidement acquis. Dès la 
deuxième ou troisième séance, on constate que la dyspnée 
ne survient qu'après des efforts plus considérables, et le 
nombre de crises spontanées diminue, ainsi que leur durée 
ou leur intensité. Après cinq séances environ, le malade 
n'accuse plus aucun trouble, et le traitement peut être 
suspendu. 

Quant aux symptômes physiques relevés chez ces 
malades, ils sont très variables : parfois discrets et se 
limitant à une respiration un peu rude ; parfois très 
accusés r expiration prolongée et pénible, râles bron¬ 
chiques ronflants et sibilants diffusés dans les deux 
champs pulmonaires. Dans tous les cas, les résultats 
acquis persistent après la cessation du traitement. 

II. — Les effets du traitement sont retardés. 

Les malades que nous rangeons dans ce deuxième 
groupe ne sont pas immédiatement influencés par le 
traitement. Ce n'est qu'après plusieurs séances d'inhala¬ 
tion qu'apparaissent les premiers symptômes d'améliora¬ 
tion ; celle-ci se poursuit au cours des séances ultérieures 
et peut aboutir à une disparition complète des troubles 
présentés par le malade. 

Avant le traitement, ces sujets accusent une dyspnée 
permanente ; non seulement la gêne respiratoire sévit 
pendant tout le cours de la journée, mais encore cet état 
persiste depuis plusieurs mois ou même plusieurs années. 
Cette dyspnée permanente est renforcée à l'effort ; elle 
peut aussi s'exacerber spontanément à certains 
moments de la journée ou de la nuit sous forme de crises 
d'étouffement. 

Chez ces malades, les signes'physiques ne sont pas sensi¬ 
blement différents de ceux observés chez les malades du 
premier groupe ; toutefois ils sont en général plus accen¬ 
tués. 

L'influence du traitement consiste en une' disparition 
progressive de la gêne respiratoire. Elle se manifeste 
d'abord uniquement dans les heures qui suivent l'inhala¬ 
tion, la dyspnée demeurant inchangée pendant le reste 
de la journée. Puis les effets sont de plus en plus pro¬ 
longés, aboutissant parfois à une disparition complète 
de la dyspnée. Quant aux crises d'étouffement, elles dimi¬ 
nuent d'intensité et de fréquence. Les crises diurnes 
disparaissent les premières. Sonvent il ne persiste plus 
qu'une seule crise nocturne, dont l'intensité finit aussi par 
diminuer. Parfois, avant de disparaître, cette dernière 
crise nocturne subit im décalage dans son horaire d'appa¬ 
rition ; par exemple tel sujet qui présente une crise vio¬ 
lente à 4 heures du matin ne l'éprouvera que trois heures 
plus tard, avant de la voir disparaître complètement. 

Les signes physiques et l'expectoration, lorsqu'elle 
existe, srdvent la même évolution que les signes fonc¬ 
tionnels. 

Comme chez les malades du premier groupe, l'amélio¬ 
ration de la dyspnée et des crises d'étouffement persiste 
plus ou moins longtemps malgré l'arrêt du traite¬ 
ment. 
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lll- — Le traitement n’exerce aucun effet 
appréciable. 

Cette éventualité ne se produit que chez des sujets 
âgés ou très âgés, grands dyspnéiques depuis longtemps. 
La dyspnée est permanente et s'exagère aux moindres 
efforts. Ces troubles s'accompagnent de toux et d'expec¬ 
toration souvent abondante. A l'examen, on perçoit de 
gros râles humides disséminés. 

Chez ces malades, le traitement est pratiquement 
ineificace ; en outre, il est souvent mal supporté et pro¬ 
voque de la toux, des douleurs thoraciques, des vertiges 
ou de la céphalée. 


En résumé, les effets des aérosols broncho-dilatateurs 
sont remarquablement rapides dans les formes disconti¬ 
nues et intermittentes ; ils sont pratiquement nuis dans 
les formes tardives chez les sujets âgés. Enfin dans les 
cas intermédiaires, de beaucoup les plus fréquents, avec 
dyspnée permanente, mais où le processus de sclérose n'a 
pas encore pris un développement trop important, le 
traitement se montre presque toujours remarquablement 
efficace ; l'examen de ces cas montre nettement que les 
effets de l'inhalation ne se limitent pas à une simple 
action symptomatique momentanée, comme le prouve le 
retard dans l'apparition des premiers signes favorables 
ainsi que le caractère durable de l'améliora ton après 
cessation du traitement. L'interprétation de ce méca¬ 
nisme d'action bien particulier mérite d'être discutée 
spécialement. 

Mode d’action des aérosols bronoho-dilatateurs. 

Il résulte des faits ci-dessus exposés que les propriétés 
broncho-dilatatrices de l'éphédrine sont considérablement 
reifforcées lorsque cette substance est directement portée 
au niveau du parenchyme pulmonaire par inhalation d'un 
aérosol. 

En effet, l'emploi des voies digestives ou parentérales 
a pour inconvénient de répartir la substance administrée 
de façon sensiblement égale dans tout l'organisme. En 
dehors des phénomènes d'électivité de fixation, qui ne 
semblent pas jouer un rôle important dans le cas des 
substances que nous envisageons ici, on peut admettre 
que l’imprégnation est à peu près identique dans tous les 
tissus et viscères de l'organisme. En fait, l'action de Téphé- 
drine, lorsqu'elle est résorbée, ne se traduit pas unique¬ 
ment par son action broncho-dUatatrice, mais anssi par 
ses effets cardiaques, circulatoires et encéphahques. Ce 
sont d'ailleurs ces actions contingentes et les troubles 
qu'elles occasionnent (palpitations,' tachycardie, excita¬ 
tion psychique, insomnie, tremblement, voire même 
cystite) qui limitent le plus souvent l'emploi de l'éphé- 
drine et obUgent le malade et le thérapeute à s'en tenir 
à des doses modérées. En somme, une faible proportion 
seulement de la substance résorbée exerce ses effets sur 
l'appareil respiratoire. 

Il en est tout autrement lorsque l'agent thérapeutique 
peut être directement amené à son lieu d'action. Avec la 
technique de l'inhalation d'aérosols d'éphédrine, l'impré¬ 
gnation du parenchyme pulmonaire est très importante, 
tandis que la quantité de substance passant dans la circu¬ 
lation sanguine est très faible. Les calculs approximatifs 
nous permettent d'évaluer à i centigramme environ la 
quantité d'éphédrine amenée au contact du parenchyme 
respiratoire dans une inhalation d'aérosol à 3 100 pen- 
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dant quinze minutes, tandis que la quantité résorbée est 
d'environ 2 milligrammes seulement. 

On conçoit ainsi que l'inhalation d'aérosols d'éphé- 
drine puisse déterminer une broucho-dHatation beaucoup 
plus intense que lorsque cette substance est administrée 
par les voies digestives ou parentérales. 

Or, entre ces deux modes d'administration, il y a non 
seulement une différence dans l'intensité, mais encore 
dans la nature des effets. 

L'épbédriue ingérée produit toujours des effets à peu 
près semblables pour une même dose, chez un même 
sujet. Leâ-' malades éprouvent un soulagement momen¬ 
tané, limité dans le temps, et cette action se reproduit 
à peu près identiquement lors des administrations 
successives. 

Il en est tout autrement lorsque l'éphédrine est inhalée 
sous forme d'aérosols. Nous avons vu que, du moins dans 
les formes où la dyspnée est permanente, ce qui est le cas 
le plus fréquent, les effets sont d'abord nuis ou modérés, 
puis vont en croissant progressivement au cours des 
inhalations ultérieures. Eu outre, lorsqu'on a constaté une 
amélioration ou même la disparition totale des troubles, 
ce résultat persiste plus ou moins longtemps, malgré la 
cessation définitive du traitement. 

L'action de l'éphédrine ne se limite donc pas à un 
simple effet de relâchement momentané du muscle bron¬ 
chique. Aussi peut-on admettre que, sous l'influence des 
sollicitations inhibitrices intenses et successives que pro¬ 
voquent les inhalations répétées d'éphédrine, le muscle 
bronchique finit par conserver une distension perma- 

Peut-être le tissu conjonctif qui entoure le muscle 
bronchique intervient-il dans ce processus. On sait que la 
prolongation d'un état asthmatique et la répétition fré¬ 
quente des pccès dyspnéiques s'accompagnent, après un 
délai plus oü moins long, d'une réaction conjonctive de 
sclérose qui contribue à rétrécir le diamètre des bron¬ 
chioles. On peut se demander si la puissante action de 
relâchement de la musculature bronchique qu’exerce 
l'éphédrine ne permet pas de rompre cette réaction sclé¬ 
reuse et de faire recouvrer leur calibre normal aux cana¬ 
lisations aériennes contractées. 

Selon cette conception, les effets thérapeutiques rapides 
s'observeraient lorsque le processus causal est purement 
spasmodique et fonctionnel, tandis que les échecs seraient 
attribuables aux formes comportant une réaction sclé¬ 
reuse importante et ancienne. Dans les cas intermédiaires, 
où la sclérose est encore récente et discrète, les aérosols 
broncho-dilatateurs, grâce à leur action dilatatrice puis¬ 
sante et répétée, permettraient de rétabliren permanence 
le calibre des voies aériennes. 

En résumé, l'emploi des aérosols broncho-dilatateurs 
dans le traitement de l'asthme non seulement constitue 
ime arme thérapeutique nouvelle et souvent très efiicace^ 
mais encore permet d'apporter des précisions sur l'évolu¬ 
tion de cette affection, et en particnlier d'individuaUser les 
étapes qui condrdsent des accès dyspnéiques spasmo¬ 
diques aux états de dyspnée permanente des grands sclé¬ 
reux pulmonaires. 

(Travail de la Clinique médicale de l’Hôtel-Dieu. 

Professeur Noël Fiessinger.) 
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ACTUALITÉS IVIÉDICALES 


Blessure grave de l’avant-bras droit par 
projectiles de guerre. Pseudarthrose du 
radius par perte de substance osseuse. 
Impotence absoiue. Greffe d’un fragment 
du péroné. Récupération exceliente. 

Autant les pseudarthroses par blessures de guerre 
ont été fréquentes pendant la guerre de 1914, autant elles 
ont été rares cette fois. C. Lepouxre présente une fort 
intéressante observation de greffe péronière pour pseu¬ 
darthrose du radius (Journal des Sciences médicales de 
Lille, i^r novembre 1942, p. 413). Il s'agit d'un jeune 
homme blessé aux deux bras par éclats d'obus et amputé 
d’urgence de l'avant-bras gauche. L'avant-bras droit 
présente une fracture des deux os avec perte de substance 
étendue du radius, les parties molles sont criblées d'éclats 
d'obus. On propose à deux reprises une seconde amputa¬ 
tion qui est refusée. Finalement, les plaies se cicatrisent 
en quatre mois, mais le blessé est incapable d'écrire, de 
s'habiller, de s'alimenter. L’avant-bras est en pronation 
complète avec forte angulation à sommet cubital due à 
l'importante perte de substance du radius. La main est 
pendante, avec impossibilité d'allonger les doigts. 

Une première intervention libère les extrémités de la 
pseudarthrose radiale et ouvré le canal médullaire de 
chaque côté. On prélève un greffon par dédoublement du 
péroné et on introduit chacune des extrémités taillées 
eu pointe dans les canaux médullaires. Une radiographie 
montre que l'extrémité inférieure est parfaitement 
placée, mais l'extrémité supérieure s'est déplacée et 
ne touche plus le radius. On réiutervient et, en attirant 
l'avant-bras du côté cubital, on parvient à faire réinté¬ 
grer le canal médullaire par l'extrémité du greffon. 

Le résultat orthopédique est remarquable puisque le 
blessé peut désormais écrire couramment, manger sans 
aide et s'habiller aisément. 

Il était normal de préférer ici une greffe segmentaire, 
type Albee, à une greffe ostéo-périostique type Dela- 
geuière, à cause de l'étendue de la perte de substance et 
à cause de la nécessité de redresser l'avant-bras, forte¬ 
ment courbé en dehors. Le succès a confirmé l'excellence 
de ce choix. ÉT. Bernard. 

Plaie pénétrante du ventricule gauche. 
Hémopéricarde compressif. Intervention. 
Suture. Mort brusqueà lavingtième heure. 

La technique des interventions pour plaie du cœur 
tend à s'uniformiser depuis ces dernières années. 

DargEnt présente une observation de plaie du ven¬ 
tricule gauche par coup de couteau dans laquelle a été 
utilisé l'abord progressif, explorateur du cœur sans ster¬ 
notomie ni volet. La simple thoracotomie du quatrième 
espace a donné un jour considérable sur le ventricule 
blessé. La plèvre est ouverte et il semble qu'elle le soit, 
volontairement ou non, dans la majorité des cas. L'entrée 
de l'air est réglée au doigt, et le pneumothorax s'établit 
sans inconvénients. 

Le péricarde forme une masse énorme, tendue, noire 
et luisante, comparable à un foie. Dès qu'on a commencé 
l'évacuation du sang, le blessé, jusqu’alors sans connais¬ 
sance et respirant à peine, revient à lui, se plaint et 
s’agite, en même temps que réapparaît un pouls bien frappé. 

P argent étudie chez l’animal le mécanisme des sym¬ 
ptômes qui succèdent à la décompression brusque de 
l'hémopéricarde. Le rôle de l'adrénalino-sécrétiou et le 
classique « blocage ventriculaire » lui semblent moins 
importants que la sensibilité péricardique. D se rallie à 
la théorie de François Franck, donnant à l’action méca¬ 
nique de l’épanchement sur les oreillettes le rôle prépon¬ 
dérant. La mort semble due à une véritable myocardite 
suraiguë, ou mieux à une myocardie, car l'antopsie n'a 
montré aucime lésion importante en dehors d'rm foie 
gros sclérotique. On constate chez le chien qne la com¬ 
pression ne peut pas être impunément prolongée, l'ani¬ 
mal ne ressuscite que si la compression n'a pas trop duré. 
D'où l'importance capitale du temps écoulé entre le 
début de la compression et l'intervention (Lyon chirur¬ 
gical, 1941-1942, n°^ 5, 6, p. 213-238). 

Ch. Ceavel pubUe également une observation de 
suture du cœur faite par incision du quatrième espace 
intercostal gauche et section de deux cartilages costaux. 
Ici également l'écartenr de Tuffier a donné un jour 
parfait. D n'existe à distance aucune déformation 
thoracique. ÉT. Bernard. 
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CORONARITE AIGUË 
ET INFARCTUS DU MYOCARDE 


M. LOEPER, P. BOULENQER et RENAULT 

I/'infarctus du myocarde n'a eu pendant longtemps 
qu'rme histoire anatomique avec les travaux de Brault et 
René Marie. Mais, grâce aux progrès de la clinique, grâce 
à l'électrocardiogramme, et plus particulièrement aux 
observations de Pardee, de Lian, de Baubry, de Soulié, de 
Donzelot, il est devenu possible .d'afS.rmer cliniquement 
son existence, même dans les cas sans issue fâcheuse. 

D'observation que nous allons rapporter aujourd'hui 
va nous donner non seulement l'occasion de revoir les 
signes cliniques et électrocardiographiques de l'infarctus 
du myocarde, mais aussi et surtout d'en discuter l'étiolo¬ 
gie. Disons de suite que c'est essentiellement la possibilité 
de l'origine Infectieuse de cette affection qui va nous 

Au n» i8 de la salle Dleulafoy nous avonssuivi, pendant 
trois mois et demi, un homme de trente-neuf ans qui avait 
présenté le tableau clinique le plus complet d'un infarc¬ 
tus du myocarde sévère : 

Douleur très intense et très persistante à début brutal ; 

État de choc alarmant avec chute tensiormelle ; 

Frottement péricardique ; 

Tracés électriques nets, avec nne onde de Pardee bien 
dessinée. 

Au sein de ce tableau bien caractéristique, deux élé¬ 
ments méritent une mention très particulière : 

Da présence de signes infectieux ; 

D'évolution et l'influence du traitement sur cette évolu- 

En effet, dès le deuxième jour, la fièvre apparut et 
s'éleva à 39°,5. Elle dura plusieurs jours et sembla nette¬ 
ment influencée par la sulfamidothérapie, qui produisit 
une première fois l'apyrexie et la cessation de la doulerur. 

Trois semaines plus tard, une rechute caractérisée par 
la reprise des douleurs et de la fièvre, d'une part, et 
l'influence renouvelée de la sulfamidothérapie d'autre part. 

Noussignalerons cependant qu'une deu xi è m e rechute, à 
vrai dire moins douloureuse et moins fébrile que les épi¬ 
sodes précédents, guérit en quatre jouns sans thérapeu¬ 
tique anti-infectieuse. Six semaines plus tard, notre 
malade put quitter le service, ne gardant comme séquelles 
que les modifications des tracés électriques. 

Outre cette évolution, ce qui rend l'étiologie infectieuse 
encore plus vraisemblable, en dépit du résultat négatif 
des hémocultures, c'est l'absence de toute autre cause : 
sujet jeune, sans aucun antécédent syphilitique, ni aucun 
signe de sénescence prématurée des organes. 


Des observations analogues à la nôtre ont déjà été 
signalées par Dibman, Gallavardin et Gravier, Dian et 
Pollet, Dian et Puech, Daubry, Soulié, Donzelot et Bou- 
comont (1929). Elles ont été désignées sous le nom d'an- 
gor coronarien fébrile; nous préférons celui de coronarite 
aigus. 

Évidemment, dans toutes, la douleur est un des élé¬ 
ments capitaux, bien que dans certains cas elle ait pu 
manquer. 

Son intensité extrême a légitimé toutes les comparai- 
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C'est une douleur prolongée, qui dure plusieurs heures et 
même plusieurs jours, alors que celle de Tangor ne per¬ 
siste que quelques minutes. 

Ses irradiations sont en général plus circonscrites, mais 
plus anormales que celles de l'angine de poitrine, et se 
font en direction de l'épigastre, de l'hypocondre, des 
épaules, etc. 

D'association fréquente de vomissements et la locali¬ 
sation de la douleur ont permis de décrire des formes 
gastralgiques, hépatiques, voire même intestinales de 
l'infarctus. 

A la douleur s'associe toujours un état de choc intense, 
auquel correspond un véritable effondrement tensionnel 
qui prédomine sur la maxima. 

Des signes périphériques contrastent souvent avec la 
discrétion des signes proprement cardiaques. Da tachy¬ 
cardie extrasystolique, la bradycardie, un bruit de galop 
ont parfois été signalés. Plus intéressante est l'existence 
possible d'un gros souflle d'insufSsance mitrale, comme 
l'ont observé Soulié et Gerbeaux, et nous-mêmes avec 
Varay, Desobre et De Sourd. Dans cette observation per¬ 
sonnelle, le souffle était dû à un volumineux thrombus 
intraventriculaire. 

Un des signes les plus importants est certes le frotte¬ 
ment péricardique. Mais il faut bien savoir qu'il n'est pas 
précoce (chez notre malade il est survenu le troisième 
jour seulement), qu'il est souvent discret, fugace et sur¬ 
tout intermittent chez un même sujet. Ceci explique 
peut-être les appréciations différentes des auteurs sur sa 
fréquence exacte. 

Des tracés électriques enfin confirment d'une façon bien 
nette l'atteinte coronarienne. Des déformations des tracés 
peuvent varier avec la localisation de l'infarctus, mais 
certaines d'entre elles ont une signification presque sem¬ 
blable, que nous retrouvons dans notre observation ; 

Décalage de Q. R. S. en dessous de la ligne isoélec¬ 
trique ; 

Modifications de l'onde T, anormalement saülante ou 
diphasique, insérée sur R. S. avant sa terminaison, et 
surtout précédée d'une onde curviligne réalisant l'ondè 
en dôme de Pardee. 

Enfin, à ces symptômes s'associent encore : 

Assez souvent une fièvre de type variable, en général 
pas immédiate, une augmentation modérée de la leueo- 
cytose sanguine et une amélioration de la sédimentation 
sanguine. 

La terminaison de ces infarctus par coronarite aiguë est 
rarement la guérison. Motre observation en est un 
exemple. Mais la consoUdation n'est pas définitive. 

Plus souvent la mort en est l'issue. 

Soit rapide par syncope, soit progressive par défaillance 
cardiaque ou par œdème pulmonaire, elle peut encore être 
due à une brusque rupture du cœirr, qui peut survenir 
du deuxième jour à la deuxième semaine. Enfin, une 
syncope tardive peut être crainte jusqu'au trentième 
jour (Donzelot). 

Nous ne dirons que quelques mots du diagnostic pour 
signaler qu'il est toujours difficile. Avant de dire infarc¬ 
tus, c'est bien souvent une pneumonie, une pleurésie, tme 
angine de poitrine banale qui seront évoquées. 

Tel est, brièvement ébauchée, l'histoire de l'infarctus 
dans sa manifestation la plus courante. 

Da recherche de sa cause présente un intérêt capAal. 

Da thrombose par artérite chronique paraît vraisem¬ 
blable quand l'infarctus survient chez rm sujet âgé ou 
chez rm syphilitique. Mais bien souvent ces facteurs ne 
semblent pas en jeu. 


N® 8. — s8 Février 1943. 
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Assez fréquemment Vâge du malade est loin d'évo¬ 
quer la sénilité. C'est ainsi que nous relevons : 

28 cas à trente-cinq ans ; 

50 cas à quarante ans. 

Notre malade avait trente-neuf ans;celui de notre pre¬ 
mière observation personnelle, citée plus haut, avait 
quarante-quatre ans. 

Ceci nous amène à penser que l'infarctus est peut-être 
bien dans ces deux cas sous la dépendance d'une artérite 
aiguë. 


ha, possibilité d'une telle étiologie, déjà soulevée par 
Leyden, par R. Marie, parLandouzy et Siredey, peut être 
étayée de preuves cliniques, étiologiques et anatomiques. 

A. Preuves cliniques. — Ce sont la fièvre, la leuco- 
cytose, la sédimentation globulaire, l'association d'autres 
processus septiques ou de maladies aiguës authentiques. 

a. Tout d'abord, la fièvre fait penser aisément à une 
origine infectieuse possible. 

Elle constitue certes rm symptôme très fréquent. 
Encore faut-il se donner la peine de la rechercher. Elle est 
signalée par de nombreux auteurs : Eevine en 1916, 
Herrick en 1929, ptds Eibmann, Lian et Follet, Lian et 
Puech. Elle est notée quatre fois sur douze par P. Eaubry, 
vingt-trois fois sur 31 cas par Lian. Cet auteur, étudiant 
l'angor coronarien fébrile, admet la fréquente possibilité 
d'rme artérite aiguë coronarietme, et Laubry et Soulié 
font la même hypothèse en 1935. 

U faut cependant remarquer que, lorsqu'elle existe, la 
température ne monte souvent pas très haut. Elle se pro¬ 
duit parfois le deuxième jour seulement. On peut se 
demander si l'^atteinte même du cœur ou la résorption 
des protéines engendrées par le foyer nécrotique ne suffit 
pas parfois à la provoquer. 

Quand elle est précoce, cependant, quand la tempéra¬ 
ture accompagne immédiatement chaque crise doulou¬ 
reuse, on a le droit de l'attribuer à im processus infec¬ 
tieux, à tme artérite. 

D'ailleurs la fièvre, onlesait, ne résume pas les signes 
infectieux observés. 

6. La leucocytose est, en effet, fréquemment signalée au 
cours des infarctus, bien que ce symptôme n'ait pas été 
régulièrement recherché dans toutes les observations. 

Gallavardin l'a observée, ainsi que Lian et PoUet. 
Libman dans 9 cas trouve 20 à 25 000 leucocytes, avec 
85 p. 100 de polynucléaires. 

Mais elle existait nettement dans nos deux cas (dans 
le pr emi er 1200, dans le dernier 10 200 leucocytes, avec 
83 p. 100 de polynucléaires). 

c. La sédimentation globulaire, bien qu'elle ne constitue 
pas un signe de la même valeur que la leucoc3d;ose en 
faveur d'un processus infectieux, constitue un argmnent 
de plus en faveur de notre hypothèse. EUe est, en effet, 
fréquemment accélérée au cours de l'infarctus du myo- 

d. Plus importantes encore sont les associations à l'in¬ 
farctus d'autres accidents septiques. 

Ainsi Lian rapporte un infarctus du myocarde à la 
suite d'rme artérite du mollet ; Merklen, le même épisode 
au cours d’une phlébite des membres inférieurs et supé¬ 
rieur gauche. E y a vraiment là une note infectieuse mul- 
üple et très nette. 

De même Campbell observe un cas de phlébite suivie de 
coronarite chez un homme de cinquante-six: ans. 


d. Enfin, dans certaines observations, l'infarctus sur¬ 
vient au cours d’rme maladie générale. 

La grippe semble jouer un rôle important. Herrick 
rapporte ainsi un cas de grippe compliquée d'infarctus au 
quatrième jour. 

Campbell, en I936,en rapporte4cas. Il s'agit nettement 
d'influenza, et l'infarctus éclate au bout d'rm laps de 
temps variable, allant de deux jours à six: semaines après 
le début. 

Le même auteur a observé aussi 3 cas où l’infarctus 
semblait en rapport avec un foyer septique bucco-pha- 
ryngé. 

Dans l'im, la crise coronaire survint après une ablation 
dentaire ; dans l’autre, après une tonsillectomie 
compliquée d'érysipèle de la face chez un homme de 
cinquante-six ans. 

Enfin, il a observé un cas également au cours d'une 
pneumonie. 

Voilà évidemment toute une série de faits où la note 
infectieuse apparaît de façon indéniable. 

Et la réalité de cette étiologie serait facilement acceptée 
si la démonstration bactériologique pouvait en être faite. 

Malheureusement, jusqu'ici, dans toutes les observa¬ 
tions, les hémocultures sont restées négatives, et dans la 
nôtre le sont aussi. 

Pourtant, une fois, chez un sujet de cinquante et un ans 
atteint d'une crise coronaire à la suite de l’ablation de 
dents septiques, Campbell a pu mettre en évidence l’enté¬ 
rocoque dans les urines et une agglutination de l'entéro¬ 
coque par le sang. Quelle que soit la signification exacte 
de cette agglutination et les réserves dont elle est sus¬ 
ceptible, cette notion est cependant digne d'intérêt. 

Devant la carence de la recherche bactériologique à 
l'origine de ces coronarites aiguës, on est en droit de se 
demander si le rhumatisme ne pourrait pas jouer un rôle. 

Slater rapporte précisément 3 observations dans les¬ 
quelles s'associent des déterminations articulaires qui 
précèdent ou accompagnent le syndrome coronarien. 

Dans un cas, même, le salicylate de soude donna tm 
bon résultat, tout au moins pendant un certain temps. 

De tels faits cliniques rendent logique l'interprétation 
infectieuse de l'artérite coronaire. 

U s'y surajoute encore des preuves anatomiques. 

B. Preuves anatomiques. —Certains examens histo¬ 
logiques montrent la présence, au niveau du foyer de 
l’infarctus, de véritables images inflammatoires, voire 
même presque suppuratives. 

Ainsi, dans un cas de Lian, les espaces conjonctifs 
interfibrillaires sont distendus par les polynucléaires. 
Leur abondance est telle que, par endroits, ce sont de 
vrais abcès. L'infiltration est également marquée autour 
des artérioles et entre les fibres du myocarde. 

Dans l'observation de Laubry et Soulié, on note de 
nombreuses traînées leucocytaires et histiocytaires péri- 
alvéolaires et myocardiques. 

Enfin, dans notre cas personnel rapporté en 1941, on 
observait de petits foyers nodulaires avec infiltration 
leucocytaire de plasmocytes et de polynucléaires, en 
même temps qu'tme réaction inflammatoire péri-arté- 
rieUe, inflammation jeune véritablement aiguë. 

Jointes aux arguments cliniques exposés plus haut, 
ces données anatomiques prennent une signification par¬ 
ticulière. 

D'autant plus que l'on peut leur associer, grâce à notre 
dernière observation, des preuves thérapeutiques. 

C, Preuves thérapeutiques. — La sulfamidothérapie 
a eu certainement chez notre malade un effet favorable. 
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et ceci à deux reprises. On est donc en droit de penser 
qu'il y a bien eu un processus infectieux, et que le traite¬ 
ment sulfamidé n'a pas été étranger à l'évolution vers la 
guérison. 

Conclusions. 

L'infarctus du myocarde doit être assez souvent en 
rapport avec une coronarite aiguë. 

Celle-ci, de cause inconnue, est vraisemblablement iM/ec- 
tieuse et, comme telle, susceptible d'amélioration par la 
chimiothérapie anti-infectieuse. 

Ces conclusions étiologiques comportent à leur tour 
des conséquences thérapeutiques. Si l'association 
des dérivés de l'aminophylline et de l'ouabaïne est utile 
pour améliorer le débit circulatoire et soutenir le myo¬ 
carde, le traitement de la cause par les sulfamides sera 
aussi fréquemment nécessaire. 
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ANGINE DE POITRINE ET 
PÉRICARDITE CHRONIQUE 
CONSTRICTIVE 

PAR 

J. LENÈGRE et A. IVIATHIVAT 

De nombreuses publications ont remis à l’ordre du 
jour depuis quelques années la péricardite chronique 
constrictive, dénomination qui tend actuellement à se 
substituer en partie à celle de symphyse du péricarde. 

Beaucoup de ces travaux ont précisé la séméiologie 
de l'affection. Mais aucun des mémoires récents consacrés 
à ce sujet (i, 2, 3, 4), aucun des quelque quatre-vingts 
observations que nous avons compulsées ne fait mention 
de l’angine de poitrine parmi les symptômes révélateurs 
de l’affection. Tout au plus notre maître A. Clerc signale- 
t-il, dans la deuxième édition de son précis des maladies 
du coeur et des vaisseaux (Pathologie médicale, t. IV, 
p. 202), que la péricardite calcifiante peut donner lieu 
à de la douleur et à de la gêne précordiale. De même, 
dans quelques-unes des observations auxquelles nous 
venons de faire allusion, est-ü mentionné, de façon inci¬ 
dente et accessoire, l’existence d'algies précordiales : 

... Quelques [phénomènes de gêne précordiale tran¬ 
sitoire, chez un nègre de vingt-cinq ans (5) ; une douleur 
apexienne vive mais non constrictive et brève, qui ne sur¬ 
venait qu'au cours de certaines crises dyspnéiques 
d’effort, et pas pour toutes, chez im homme de quarante- 
cinq ans (6) ; quelquefois une douleur pénible dans la 
région précordiale chez un juif de quarante-cinq ans (i) ; 


une gêne rétro-sternale associée à beaucoup d'autres 
troubles chez un jeune homme de dix-neuf ans (7) ; des 
algies précbrdiales vagues provoquées par tout exercice 
physique un peu pénible chez im homme de quarante- 
quatre ans (8) ; quelques douleurs précordiales chez une 
jeune femme de vingt-sept ans (9). Il existait aussi, 
d'après J. Paquet, des algies précordiales chez un des 
malades de M. C. Lian. De même chez une malade dont 
M. Leblanc a rapporté l'observation à la dernière séance 
de la Société de cardiologie (décembre 1942). 

Chez aucun de ces sujets, âgés de dix-neuf à quarante- 
cinq ans, donc relativement jeunes, on ne pouvait vala¬ 
blement parler d'angine de poitrine. Chez tous, les dou¬ 
leurs précordiales étaient plus ou moins noyées parmi 
d'autres signes fonctionnels, et restaient au second plan. 
Elles ne différaient pas de celles qu'on peut observer dans 
n’importe quelle cardiopathie, et même en dehors de 
toute affection cardiaque ou artérielle. 

C'est pourquoi nous rapportons les deux observations 
suivantes, médites, qui concernent deux hommes âgés 
respectivement de soixante-cinq et cinquante-sept ansi' 
atteints d'un angorpectoris absolument typique àiexc^ 
sion de tout autre trouble fonctionnel notable. Ils avaimt- 
l'un et l’autre une péricardite constrictive vérifiée, p®9ür 
le premier, par l'examen anatomique; pour le deuxièqiâ 
par de nombreux clichés radiographiques. 

M. T..., soixante-cinq ans, entre dans le service du pro¬ 
fesseur Laubry en avril 1938 pour des douleurs rétro-ster¬ 
nales constrictives qui se répètent malgré tout traitement 
depuis un mois environ. Elles survenaient d’abord à l’occa¬ 
sion des efforts, mais elles persistent toujours aussi violentes 
bien que le malade n’ait pas quitté le lit depuis plus de trois 
semaines. Les crises angineuses se produisent maintenant 
sans cause apparente, plusieurs fois par jour, et durent 
parfois une demi-heure. Arythmie complète lente. Bruits du 
cœur normaux. L’électrocardiogramme montre un flutter 
auriculaire et une bradyarythmie ventriculaire autour de 40. 
Le voltage des ondes rapides est diminué, leurs branches sont 
infléchies et épaissies. Les ondes lentes ne sont pas visibles. 
Pression artérielle à 14-10. Température à 37°. L’évolution 
est abrégée avant tout examen complémentaire par un ictus 
suivi de coma avec hémiplégie droite. Mort rapide. 

A l’autopsie, péricardite constrictive avec nombreuses cal- 
ciflcations. Le péricarde, fibreux et épais, ne se laisse qu’avec 
peine décoller de la pointe du cœur. Partout ailleurs il lui 
adhère étroitement, si bien qu’on ne peut le détacher qu’à 
coups de ciseaux. Les plaques calcaires enchâssées dans le 
péricarde pariétal, comme pourraient l’être des écailles angu¬ 
leuses, ont une surface de i à 3 centimètres carrés et une 
épaisseur de 3 à 8 millimètres. Elles prédominent sur la 
région de l’infimdibulum pulmonaire, sur les bords du cœur, 
et surtout sur la face postérieure. Elles y confluent en un 
véritable bloc très épais (15 à 30 millimètres), dans le sein 
duquel se trouve une poche aplatie contenant 100 centimètres 
cubes environ d’un pus verdâtre, bien lié, crémeux, constitué 
de polynucléaires altérés, amicrobien et stérile. Les parois de 
cette poche, calcaires et rigides, ont une surface intérieure 
végétante, hérissée de minuscules proliférations calcifiées 
en choux-fleurs. On ne peut les casser qu’avec le marteau. 

Le cœur n’est pas augmenté de volume. Les plaques cal¬ 
caires refoulent par endroits le myocarde, qui ne paraît pas 
indemne : dans la paroi postérieure de la base du ventricule 
gauche, on voit à la coupe, au contact du péricarde, mais en 
plein muscle, un nodule grisâtre et fibreux gros comme un 
grain de blé. 

Les cavités droites et gauches, leurs orifices et leurs val¬ 
vules respectifs, leurs parois sont par ailleurs strictement nor¬ 
maux. Les artères coronaires ont été suivies non sans peine 
et ouvertes sur tout leur trajet : elles sont minces, souples, 
dépourvues de toute trace d’athérome. Les orifices coro- 
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naires sont perméables, ba crosse aortique est le siège de 
lésions athéro-scléreuses diffuses plus ou moins calcifiées. ■ 
Ives artères pulmonaires sont normales, de même les pou¬ 
mons. Il existe cependant ime symphyse de la plèvre gauche 
et du poumon gauche adjacent au péricarde postéro-gauche. 



Obs. II. M. D..., 57 ans. ECG du 15-7-1942. Allongement modéré de PR 
(0*28). Axe électrique gauche. Tracé sensiblement normal (flg. i). 

Dans cette zone, le lobe inférieur gauche est légèrement con¬ 
gestionné. I,e foie est gros et scléreux. 

1,’examen histologique des coupes du péricarde viscéral 
et du myocarde, prélevées dans la zone où avaient été obser¬ 
vés des nodules intramyocardiques, montrent que ceux-ci 


quinze jours de repos, D... a repris son travail, mais U a eu 
depuis ce moment des douleurs angineuses d’effort absolu¬ 
ment typiques, constrictives, apparaissant souvent dès le 
début de la marche, imposant l’arrêt et cédant au repos. Le 
cœur est régulier à 64, ses bruits sont normaux ; on entend 
im soufifie systolique endapexien très discret. L’électro¬ 
cardiogramme (fig. i) montre un allongement modéré (o'zS) 
de PR, un axe électrique gauche et des complexes ventricu¬ 
laires sensiblement normaux. Aux rayons X, la silhouette 
cardio-aortique est normale ; les bords en sont mobiles. De 
face (fig. 2), on devine mal la présence de calcifications dis¬ 
posées verticalement en pleine opacité cardiaque, à 3 centi¬ 
mètres en dedans du bord droit. En OAG et en profil gauche, 
position d’élection pour voir les calcifications péricardiques, 
celles-ci sont très apparentes sous forme d’tm liséré opaque 
continu semi-circonférentiel qui cercle les bords antérieur et 
inférieur du cœur (fig. 3). Il est épais de 3 à 9 millimètres, 
mobile, et il subit, particulièrement au voisinage de la pointe 
du cœur, un retrait systolique très ample. Le bord postérieur 
du cœur est libre. Les artères périphériques sont un peu 
dures, la pression artérielle est à 12-7, la pression veineuse 
élevée à 23 centimètres d’eau. Le foie déborde de deux tra¬ 
vers de doigt, un peu douloureux à la pression. La rate, volu¬ 
mineuse, se laisse palper jusqu’à 5 ou 6 centimètres au-des¬ 
sous du rebord costal gauche. Il n’y a pas d’ascite. Les urines 
sont normales. Voici les résultats de quelques examens biolo¬ 
giques : calcémie normale à 98 milligrammes pour 1000. Cuti- 
réaction tuberculinique fortement positive (tuberculose 
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tologique s’est amélioré : 3 760 000 hématies, 5 700 leuco- 

En conclusion, nous rapportons deux observations, 
l'une anatomo-cHnique, l'autre radio-clinique, de péri¬ 
cardite chronique constrictive avec calcifications du 
péricarde. Ee premier de nos patients a eu à soixante- 
cinq ans, pendant plusieurs semaines, des crises angineuses 
subintrantes et incoercibles. Il est mort de coma hémi¬ 
plégique, et l'autopsie a révélé l'existence d'une coque 
péricardique presque totalement calcifiée, avec intégrité 
absolue des artères coronaires sous-jacentes. Notre 
deuxième malade, en dehors de son affection péricar¬ 
dique, a une splénomégalie avec anémie modérée. Il se 
plaint depuis près d'un an de douleurs angineuses typi¬ 
ques par leur siège précordial, leur caractère constrictif, 
leur évolution en trois phases (grande crise initiale, puis 
crises liées aux efforts, puis crises survenant au repos et à 
l'effort). Il a une péricardite chronique constrictive,dont 
témoignent les calcifications du sillon auriculo-ventricu- 
laire droit. 

Ces deux observations posent le problème des rapports 
qui peuvent exister entre la péricardite chronique cons¬ 
trictive et les douleurs angineuses. Celles-ci ne font 
habituellement pas partie du cortège symptomatique de 
ceUe-là. Peut-être n'y a-t-il dans cette coexistence qu'rme 
coïncidence fortuite. E'angor pourrait alors s'expliquer 
par la présence de lésions athéro-scléreuses des coro¬ 
naires avec insuffisance. coronarienne. Mais notre pre¬ 
mière observation comporte un examen anatomique 
minutieux qjii permet de récuser cette hypothèse. Chez 
notre deuxième malade, l'âge et la notion de la mort 
subite de son père à quarante-sept ans (par rupture 
d'anévrysme ?) sont des arguments bien fragiles pour 
nous faire adrhettre, en l'absence d'atypie électrique déci¬ 
sive, l'association à la péricardite chronique d'une athéro¬ 
sclérose, coronarienne. 

Il ne faut donc pas récuser que la péricardite constric¬ 
tive puisse être la cause principale, sinon exclusive, d'une 
angine de poitrine. Celle-ci n'est apparue chez nos deux 
malades qu'à distance des épisodes inflammatoires ini¬ 
tiaux, comme le prouve la constatation des calcifications : 
quelques semaines, avant la mort — hâtée par une hémi¬ 
plégie — chez le premier, et à un stade déjà avancé de 
l'affection chez le deuxième. Le mécanisme de la douleur 
angineuse reste assez obscur. Bieta que non satisfaisant, 
le rôle direct de l'atteinte péricardique ou myocardique 
ne saurait être exclu : il serait alors étrange que la péri¬ 
cardite n'ait pas déterminé, comme elle le fait parfois, 
des douleurs lors de son début Inflammatoire, mais qu'elle 
çn ait provoqué au stade des lésions fibro-calcaires. Mieux 
vaut peut-être invoquer la diminution du débit corona¬ 
rien consécutive et parallèle à la diminution du débit 
cardiaque que ne manque pas de provoquer la péricardite 
constrictive. Ainsi s'expliquerait-on l'apparition de la 
douleur angineuse de préférence à l'occasion des efforts, 
et aurait-on l’avantage de réserver l'unicité de la théorie 
physio-pathologique coronarienne de l'angor. Il est 
d'ailleurs probable que des facteurs individuels (âge, 
aptitude à faire de l'angine de poitrine, anémie modérée 
aggravant les conséquences du trouble circulatoire...) 
doivent intervenir, puisque l'angine de poitrine ne 
s'observe qu'exceptionnellement dans la péricardite 
chronique constrictive. 

L'évolution ne nous a pas laissé le loisir, chez notre 
premier malade, de discuter l'opportunité d'ime inter¬ 
vention chirurgicale, et les constatations anatomiques ne 
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nous le font pas regretter. Il n’en est pas tout à fait de 
même chez notre deuxième malade, dont les capacités 
physiques se sont progressivement réduites malgré le 
traitement et le repos, au point qu'il est devenu mainte¬ 
nant incapable de tout travail. L'absence du S3mdrome 
de Pick, l'élévation modérée de la pression veineuse, la 
splénomégalie, la forte positivité de la cuti-réaction et les 
antécédents notoires de tuberculose pidmonaire, enfin 
l'âge relativement avancé, ne nous incitent guère à faire 
pratiquer la péricardectomie. Elle pourrait cependant, si 
le malade eu faisait les frais, et si l'angor disparaissait, 
prouver que celui-ci est bien lié à la constriction du cœur. 

Conclusions. — Deux hommes 'de soixante-cinq et 
cinquante-sept ans ont des crises typiques d'angine de' 
poitrine et une péricardite chronique constrictive calcifiée 
vérifiée chez l'un par le contrôle anatomique, chez l'autre 
par des examens radiologiques. Quoique l'angor pectoris 
n'ait pas été jusqu'à présent décrit parmi les signes de la 
péricardite chronique constrictive, il est difficile de ne.pas 
enfaire, chez nos deux malades, -une conséquence, excep¬ 
tionnelle d'ailleurs, de la constriction du cœur. ' 
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SYNDROME 

PALEUR ET HYPERTHERMIE 

ET INSUFFISANCE 
PLURIGLANDULAIRE 

PAR 

J. BOUDREAUX 

Chirurgien des hôpitaux de Paris. 

Nous avons eu l’occasion d'observer, dans le service 
de notre maître A. Bergeret, un cas fort intéressant de 
mort rapide post-opératoire que nous croyons devoir rat¬ 
tacher au syndrome de pâleur et hyperthermie, de par 
ses caractères cliniques. Mais l'intérêt de cette observa¬ 
tion est surtout d'ordre anatomique en raison des lésions 
nécropsiques particulières que nous avons constatées, 
tant au niveau de l'encéphale que des glandes endocrines. 
Les relations entre le dysfonctionnement de ces glandes 
et les troubles neuro-végétatifs qui ont entraîné la mort 
de notre malade sont, dans notre cas, particulièrement 
explicites et ouvrent des aperçus pathogéniques pleins 
d'intérêt. 

■Voici d'abord cette observation. 

M*’» Ham..., âgée de trente-six ans, est admise d’urgence 
dans le service de notre maître, le Bergeret, le 12 jan- 
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vier 1941, pour une luxation compliquée du coude gauche. 

Après tentative de réduction et contrôle radiologique, on 
constate que l’existence d’une jracture du condyle huméral 
externe, avec déplacement en arrière et en bas du fragment 
osseux, explique l’imperfection du résultat. Il apparaît donc 
nécessaire de pratiquer une reposition sanglante du bloc 
condylien. 

Par ailleurs, l’aspect clinique de la malade est typiquement 
myxœdémateux. Son faciès élargi, bouffi, à la peau glabre, la 
rareté des cheveux, l’hypertrophie des lèvres et de la langue, 
tous ces symptômes signent d’emblée l’hypothyroïdie. Il en 
est de même de l’infiltration oedémateuse du reste du corps, 
de l’atrophie pileuse, de l’atrophie mammaire. Quant à l’état 
intellectuel, il se montre, comme on pouvait s’y attendre, 
légèrement diminué. Ce qui frappe le plus, c’est un certain 
degré d’apathie et de résignation. 

Néanmoins, si, eliniquement, l’hypothyroïdie s’impose 
facilement, il ne semble pas qu’elle soit arrivée à un degré 
tel qu’une intervention chirurgicale bénigne ne puisse être 
envisagée sans un traitement préparatoire spécial, les exa- 
meils courants se montrant normaux. 

Intervention. — Le i7 janvier r94i, à ii heures du matin, 
sous anesthésie générale au protoxyde d’azote (appareil du 
D' Lavoine). 

Incision verticale d’abord externe du coude, longue de 
6 centimètres, centrée sur l’épicondyle. Mobilisation du frag¬ 
ment condylien et vissage, après réduction, à l’aide d’une vis 

1,’intervention, facile, a duré une quarantaine de minutes 
environ et n’a été accompagnée d’aucim accident anesthé¬ 
sique : la narcose a été facilement obtenue avec un extrême 
minimum de protoxyde. 

Suites opératoires. — ha malade est revue, au début de 
l’après-midi, lors de la contre-visite. Elle est profondément 
somnolente, mais répond légèrement aux excitations fortes. 
On met cet état somnolent sur le compte, à la fois, de l’anes¬ 
thésie, de l’injection de morphine préalable et de l’apathïe 
naturelle de la malade. Bien ne paraît encore inquiétant, ha 
température est normale (sô^.g). 

Le iS janvier au matin, l’état de la malade est extrêmement 
grave. Elle ne s’est pas réveillée et se trouve dans un coirui 
assez profond dont peuvent à peine la tirer les excitations 
fortes, ha résolution musculaire est complète et, de plus, la 
malade a présenté une petite crise convulsive. 

Mais surtout l’état de pâleur de la malade est impression¬ 
nant. Il ne s’agit plus d’une teinte cireuse des téguments, 
mais bien d’une pâleur effrayante qui accentue encore l’as¬ 
pect myxœdémateux, sans qu’il y ait eu la moindre hémorra¬ 
gie par la plaie. 

Enfin, la température est montée en flèche à 40”,6, et le 
pouls est très rapide, mal frappé. 

Rien ne fait penser qu’il puisse s’agir d’une hyperthermie 
d’ordre infectieux, mais, en raison de l’état hypothyroîdien de 
la malade, qui semble s’être encore accru depuis l’intervention, 
on pratique immédiatement deux injections de un milli¬ 
gramme de thyroxine sous-cutanées suivies, une heure après, 
d’une ampoule de un milligramme intraveineuse. 

Chose intéressante, après cette dernière injection, il semble 
que l’on note une légère amélioration, ha malade sort un peu 
de sa torpeur, paraît comprendre les questions posées à voix 
forte, mais répond par des grognements inarticulés. 

Dans l’après-midi du iS janvier, l’état reste stationnaire, 
ha fièvre se maintient au même niveau. Entre temps, on 
injecte par deux fois un milligramme de thyroxine intra¬ 
veineuse. 

Le zg janvier, l’état de la malade est toujours aussi pré¬ 
caire. ha mort survient à ii heures du matin (soit quarante- 
huit heures après l’intervention), sans que la malade ait 
repris connaissance, en dépit de la thérapeutique symptoma¬ 
tique habituelle des états hyperthermiques et d’une transfu¬ 
sion sanguine. 


h'autopsie a révélé l’existence de lésions fort instructives, 
montrant qu’il s’agit, en réalité, d’un syndrome pluriglandu- 
laire dont le myxœdème n’était qu’un élément clinique. 

Crâne et encéphale. —■ he squelette est volumineux, hes 
sinus frontaux sont énormes, h’os est très friable. 

he cerveau est prüevé en entier. Il n’existe pas, à propre¬ 
ment parler, de selle turcique, mais néanmoins on trouve une 
hypophyse anormalement développée (une grosse cerise), ratta¬ 
chée au cerveau par une tige de calibre normal. 

hes circonvolutions cérébrales paraissent un peu vernis¬ 
sées et œdémateuses. On ne note pas d’hémorragies capil¬ 
laires au niveau des lepto-méniuges, mais il existe de la stase 
veineuse. 

he bulbe et le cervelet sont extérieurement normaux. Il n’y 
a pas engagement des amygdales dans le trou occipital. 

A noter, enfin, qu’à l’ouverture des méninges du liquide 
céphalo-rachidien s’est écoulé (un verre environ). 

Corps thyroïde. — Contrairement à ce que l’on attendait, il 
est de volume normal, mais sa consistance est ferme, cirrho- 

Pas de thymus visible. 

Poumons. — Normaux. Pas d’hémorragies interstitielles. 

Cœur. — Non hypertrophié, mais flasque et pâle. 

Foie et reins. — Normaux. 

Surrénales. — De volume normal. Pas de trace d’hémor¬ 
ragie ou de désintégration macroscopique. 

Utérus et ovaires. — Présentent des lésions manifestes 
A’atrophie : l’utérus mesure 2 centimètres de long ; les 
ovaires, t centimètre. 

Quant à la plaie opératoire du coude, elle ne présente aucun 
signe d’infection locale, hes tissus paraissent sains. Aucun 
épanchement articulaire pathologique. 


h’examen microscopique des pièces prélevées, que nous 
devons à l’amabilité du D' I. Bertrand, a montré les lésions 
suivantes : 

ÉCORCE CÉRÉBRALE. — Forte diminution numérique des 
éléments neuro-ganglionnaires avec descrfs cellulaires, surtout 
périvasculaires (Verodung). hésions anciennes dégénéra- 

Bulbe. — Œdème périvasculaire avec distension des 
gaines ; hémorragies multiples ponctuant la partie postérieure 
du bulbe (sorte de purpura bulbaire). Atteinte des noyaux de 
Deiters, du trijumeau et de la substance réticulée, hésions 
vasculaires anciennes. 

On a l’impression d’un cerveau à lésions vasculaires mul¬ 
tiples anciennes et à fines lésions dégénératives. Sur ce 
cerveau fragile, l’intervention a déterminé un déséquilibre 
vasculaire grave avec hémorragies punctiformes multiples 
et œdème interstitiel. Pas d’indice de réaction encéphali- 

' Hypophyse. — A la place de l’hypophyse, nodule de con¬ 
sistance scléro-gommeuse constitué par un tissu fibro-hya- 
liu renfermant quelques îlots inflammatoires et des vaisseaux 
à forte lésion d’endartérite. Aucun vestige glandulaire. 

Corps xhyroide. —• Structure encore identifiable. Sclé¬ 
rose insulaire découpant le parenchyme. Vésicules petites, 
à lumière souvent virtuelle. Substance colloïde rare et fluide. 
Nombreux îlots lymphoïdes à centres germinatifs. 

Surrénale. -— Hypoplasie corticale très accentuée, sans 
réaction infiltrative. 

Cœur. — hégère surcharge graisseuse. 

Telle est l'observation que nous rapportons. Elle nous 
paraît appeler les commentaires suivants, d'ordre cli¬ 
nique, anatomo-pathologique et pathogénique. 

Dans le domaine clinique, la dénomination de syndrome 
pâleur et hyperthermie que nous avons proposée est-elle 
justifiée ? Certes, nous sommes loin ici des conditions 
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étiologiques et évolutives que l'on trouve réalisées à l'état 
si pur chez le nourrisson. Néanmoins, si l'on se réfère à la 
description donnée par J. Quénu {Académie de chirurgie, 
20 janvier 1937), retrouvons dans notre observation 
les éléments cliniques essentiels : la pâleur, l’hyperther- 
mie, la tachycardie, la torpeur, les petites convulsions. 
Sans doute, dans notre cas, n'y a-t-il pas en de véritable 
intervalle libre entre l'acte opératoire et les accidents 
hyperthermiques, et c'est ce qui le rend atypique. 

On pourra enfin nous objecter que nous n'apportons 
pas la preuve absolue d'une origine non infectieuse des 
accidents. Nous n'avons pas pratiqué, et nous le regret¬ 
tons, d’hémoculture. Mais rien — tant dans l’évolution 
des signes cliniques que dans le protocole nécropsique ou 
anatomo-pathologique — ne suggère une telle hypothèse. 
Si bien que, pour qualifier ces accidents de mort rapide 
post-opératoire (et sans préjuger de leur cause), le terme 
clinique de « syndrome pâleur-hyperthermie » nous semble 
bien justifié. 

A noter encore que, dans notre observation, tout comme 
dans celle de J. Quénu, les accidents ne sont survenus 
qu'à la suite d'une deuxième intervention : une première 
tentative de réduction de la luxation du coude avait été 
fort bien supportée. Il a fallu le traumatisme opératoire 
et l'hypertension anesthésique pour déclencher les acci¬ 
dents. De même, dans le cas de J. Quénu, une ligature des 
carotides externes est bien supportée. Au contraire, 
l'extirpation ultérieure d'un anévrysme cirsoïde entraîne 
la mort sans que l'on puisse en savoir les raisons. 


Dans le domaine anatomo-pathologique, les lésions ren¬ 
contrées sont fort intéressantes. 

1° Des lésions cérébrales s'apparentent de près à celles 
qu’Alajouanine et Quénu avaient décrites dans leur cas 
personnel. U œdème périvasculaire en est un des éléments 
les plus marquants. Ainsi en était-il déjà dans les obser¬ 
vations plus anciennes de Bloch, De Fort, Makaï, BasteniéJ 
citées par J. Quénu. 

Ce sont les hémorragies interstitielles qui constituent 
peut-être la lésion la plus caractéristique. Signalées seu¬ 
lement par Cardi et Miani, elles sont, dans notre cas, 
abondantes sur les coupes, au point de constituer un véri¬ 
table purpura bulbaire au niveau des centres de la vie 
végétative. 

Enfin (et nous reviendrons sur ce point lors de la dis¬ 
cussion pathogénique), le système nerveux central présen¬ 
tait chez notre malade des lésions vasculaires anciennes, 
en plus des lésions cellulaires dégénératives habituelles 
dans le myxoedème, et ces lésions ne sont pas étrangères 
au déclenchement des accidents. 

2“ Quant aux autres lésions glandulaires constatées, 
elles sont la preuve d’une insuffisance endocrinieime géné- 

Sans doute trouvons-nous tme h3rpoplasie du cortex 
surrénal ; mais ce qui domine, ce sont les lésions thyroï¬ 
diennes et hypophysaires. Des lésions thyroïdiennes d'ori¬ 
gine ancienne sont celles du myxoedème, et nous rappe¬ 
lons que Bastenié avait, dans son cas, déjà noté une con¬ 
gestion du corps thyroïde sclérosé. 

Quant aux lésions hypophysaires, elles sont du plus 
haut intérêt : l'absence totale de glande remplacée par rm 
nodule scléro-gommeux hyperplasique nous fait suspec¬ 
ter l’origine spécifiqne de ces lésions, que nous n'avons 
pu vérifier, faute d'avoir pratiqué la réaction de Wasser- 
maim. Mais, surtout, elle impose la conviction qu’il ne 


s’agit pas d’un banal myxoedème par carence thyroï¬ 
dienne primitive, mais plutôt d'une insuffisance glandu¬ 
laire généralisée par privation de la sécrétion hypophysaire. 
Certes, l’élément hypothyroïdien domine cliniquement. 
Mais il n’est que secondaire, par absence d'hormone 
thyréotrope, tout comme dans le cas rapporté par H. Zorl- 

Quant aux autres lésions (ovariennes, surrénales...), 
elles ressortissent vraisemblablement au mêmeprocessus, 
quoique étant clmiquement moins apparentes. 

Ainsi s'affirme chez notre malade la notion d'une défi, 
cience endocrinienne généralisée associée à des lésions vas¬ 
culaires cérébrales anciennes. Reste à voir comment, à la 
faveur d'un tel état de moindre résistance, les accidents 
aigus ont pu se déclencher. Des lésions précédemment 
décrites aideront à le comprendre. 


Quel mécanisme faut-il invoquer dans la genèse de ce 
S)Tidrome ? Faut-il, parce que les coupes du bulbe ont 
montré des lésions œdémateuses et hémorragiques, sou¬ 
tenir, avec J. Quénu et Alajouanine, que ces lésions sont 
primitives et responsables à elles seules de l'hyperthermie 
et de la mort ? Nous ne pensons pas qu'une telle opinion 
soit valable sous cette forme, et nous croyons plutôt, avec 
J. Gosset {Académie de chirurgie, 10 décembre 1941), qu'il 
faut intervertir l'ordre des faits : l'œdème et peut-être 
les hémorragies sont ici le témoin et non la cause de 
l'hyperthermie. Nous n'en voudrons pour preuve que 
les constatations expérimentales faites par Dérobert 
{Les troubles de la thermo-régulation, Masson, 193g) : 
à l'autopsie d'animaux soumis à un coup de chaleur 
artificiel, on constate toujours la présence d’œdème péri- 
ceUulaire au niveau du cerveau et surtout du bulbe, ainsi 
que des lésions congestives mtenses. Il est donc très vrai¬ 
semblable, ici, que cet œdème est secondaire à l'hyper¬ 
thermie, bien que, pour J. Quénu {Académie de chirurgie, 

4 mars 1942, Discussion sur les fièvres post-opératoires), 
la question soit encore loin d'être jugée. 

Quant à savoir si ces lésions sont consécutives à la mise 
en circulation de polypeptides au niveau du foyer opéra¬ 
toire, c'est là une question que nous n'aborderons pas, 
tout en faisant remarquer combien cette hypothèse se 
montre trop exclusive et invérifiable. Dans notre cas, • 
d'ailleurs, l'attrition tissulaire était pratiquement nulle. 

Aussi n'a-t-on point manqué d'invoquer, avec les 
plus grandes raisons, un mécanisme nerveux réflexe dont 
le point de départ est le traumatisme périphérique opéra¬ 
toire, aggravé par l'action néfaste de l'anesthésie générale. 
Tous les auteurs qui ont écrit sur le syndrome pâleur- 
hyperthermie chez le nourrisson soulignent le rôle capitâl 
du déséquilibre neuro-végétatif, ayant pour corollaire des 
réactions vaso-motrices disproportionnées, dont les effets 
cérébro-bulbaires entraînent secondairement la mort. 
Après Dapasset {Thèse de Toulouse, 1930), qui a bien mis 
ces faits en valeur, J. Quénu les accepte volontiers en ce 
qui concerne l'adulte. Et c'est justement le bon équilibre 
habituel des centres neuro-végétatifs thermo-régulateurs 
de l'adulte qui explique la rareté du s3mdromie,.cliez lui, 
à l'inverse du nourrisson, aux centres vitaux imparfaits. 

Or, pour qui connaît les profondes interrelations exis¬ 
tant entre le système végétatif et les glandes endocrines, il 
est facile de concevoir qu'un trouble sécrétoire antérieur 
puisse favoriser l'éclosion ou la persistance d'accidents 
vaso-moteurs et thermiques graves. C'esteemême facteur 
neuro-endocrinien à qui Dambret et Driessens, Damare, 
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Larget et Meunier, Dérobert, J. Gosset font jouer un 
grand rôle dans la « maladie opératoire ». Ici, nous n'avons 
en vue qu'un de ses aspects, des plus pathologique. Mais 
il faut bien convenir que notre cas, avec son insuffisance 
pltiriglandulaire d'origine hypophysaire, est une démons¬ 
tration du rôle que joue le terrain dans le déclenchement 
des accidents d'hyperthermie. 

En JKsumé, on peut ainsi concevoir la filiation des évé¬ 
nements ; sur un terrain pathologique, chez une malade 
résentant des lésions vasculaires et dégénératives 
anciennes de l'encéphale, l'agression anesthésique et 
opératoire déclenche des phénomènes vaso-moteurs anor¬ 
maux dont l'hémorragie dans les centres bulbaires et 
l'œdème péricellulaire sont les témoins. 

Mais il nous semble que l'exagération de la déficience 
thyroïdienne, par le caractère aigu qu'elle a revêtu, soit 
venu, dans notre cas, imprimer tm caractère particulier 
aux accidents. I,'amélioration passagère que nous avons 
obtenue par l'administration de thyroxine est un fait 
digne de remarque. Ceci nous avait même amené à faire 
un rapprochement entre ce coma chez une thyroïdienne et 
le véritable coma myxcedémateux, d'ailleurs exceptionnel, 
dont on connaît seulement quatre cas (Herthoge, 2 cas ; 
M. Eabbé, Cain et M. Perrault, Thèse de Geneviève 
Perraîdt, Taris, 1941). Mais, si le véritable coma myxœdé- 
mateux réagit à la thyroxine, c'est un coma hypo- 
thermique. Dans notre cas, il y a plus, et les lésions 
hémorragiques encéphaliques le différencient du coma 
hypothyroïdien proprement dit. 


Du point de vue thérapeutique enfin, nous regrettons de 
n'avoir pas plus précocement (et même à titre pré-opé¬ 
ratoire) instauré une thérapeutique par la thyroxine, 
puisque l'expérience nous a montré son action, tout au 
moins adjuvante, dans le cas particulier. De même 
aurions-nous dû peut-être employer des moyens de réfri¬ 
gération encore plus actifs et plus précoces. 

Rien ne prouve d'ailleurs que nous aurions été récom¬ 
pensés parle succès, étant donné le juste renom de gravité 
de ces accidents hyperthermiques. 

Mais, nous le répétons d'ailleurs encore, l'intérêt de 
notre cas est surtout d'ordre anatomique et pathogénique. 
Il illustre fort bien la part importante qui revient aux 
troubles endocriniens dans le déterminisme des phéno¬ 
mènes neuro-végétatifs. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


La fluorescence des lésions précancéreuses 
hypercholestèriniques en lumière de Wood. 

A.-H. Roffo et A.-E. Roffo (La fluorescencia de los 
lesiones hipercolesterinicas precancerosas, excitada cou 
la luz de Wood, Bol. del Inst, de Med. Exper., n’ 51, 1939, 
p. 209, Buenos-Aires) ont montré que le cholestérol chi¬ 
miquement pur présente ime fluorescence légère et 
bleuâtre, et que le cholestérol irradié est doué d’une 
intense fluorescence jaune. Cette propriété décelable in 
vitro persiste in vivo. Les lésions précancéreuses de la peau 
sont hyrpercholestériniques et, par leur emplacement 
sur la face ou le dos des mains, fortement irradiées par 
le soleil. Ces lésions vues en lumière de Wood sont forte¬ 
ment fluorescentes. En appliquant cette propriété à la 
pratique dermatologique on pourrait, selon les auteurs. 
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établirrhypercholestérinine des lésions et fixer ainsi leur 
pronostic, ce qui serait utile en cancérologie. 

M. Dérot. 


Infarctus du grêle. Réititégration. Iléostomie. 

Guérison. 

La discussion n'est pas close sur l'infarctus du grêle. 
Après la période d'engouement qui a succédé aux com- 
mimications sur le traitement purement médical des 
infarctus spontanés est venue une réaction, parfois vive, 
contre l'abstention opératoire qui risque de priver cer¬ 
tains malades d'une résection indispensable. 

P. Santy et M. BÉRARD discutent ces traitements à 
l'occasion de trois observations (Lyon chirurgical, 1941- 
1942, t. XXXVII, no> 4-5-6, p. 356). 

La première concerne une femme de trente-neuf ans 
qui présente un infarctus de 50 centimètres environ, mais 
avec intestin se modifiant sous sérum chaud. Iléostomie 
en amont et réintégration. Thérapeutique antichoc. La 
malade présente le treizième jour, la veille de son départ, 
une nouvelle crise douloureuse abdominale aiguë. Une 
injection intraveineuse d'Emgé est suivie de sédation 
complète en deux heures. Aucune étiologie précise n'a 
pu être trouvée ici malgré des_ examens multiples. Un 
autre malade présente, au douzième jour d'une opération 
pour appendicite aiguë,ime thrombose delà veine mésen¬ 
térique supérieure avec anses grêles flasques, de colo¬ 
ration violet-sépia. On referme sans plus et, contre toute 
attente, le malade guérit en quelques jours. 

Le dernier malade est im homme âgé atteint de mala¬ 
die de Eanti. Le grêle est infarci sur 50 centimètres envi¬ 
ron et réséqué en territoire sain. Tout va bien jusqu'au 
dixième jour, puis les accidents repreiment, et l'état 
général du malade empêche une réintervention. Pas 
d'autopsie. 

Si ou a pu dire que certains des cas qui sont morts 
après abstention auraient été sauvés par la résection, 
on peut dire également que d'autres cas, guéris après 
réintégration-, auraient peut-être succombé à la résection. 
Dans la première observation, on peut se demander si la 
reprise des troubles initiaux au douzième jour n'aurait 
pas été mortelle sur une anse réséquée. Dans un cas 
récent, rapporté par Petit-Dutaülis, la mort survient 
malgré ime extériorisation du cæco-côlon, et l'autopsie 
montre tm nouvel infarctus de i mètre sur la terminaison 
du grêle. 

Il semble donc difficile d'affirmer que la résection soit 
la meilleure méthode thérapeutique. Quant à l'extério¬ 
risation, défendue par Leriche, ' elle se heurte souvent à 
de grosses difficultés du fait du volume de l'anse infarcie 
et de la mobilisation insuffisante du méso. Toutefois, en 
présence d'anse en imminence de sphacèle, elle est cer¬ 
tainement moins grave que la résection. 

ÊT. Bernard. 

Cancer de l’angle gauche traité par hémi¬ 
colectomie gauche après transverso- 

sigmoïdostomie. 

Alors que le, traitement des cancers du côlon droit est 
bien codifié actuellement, celui des cancers du côlon 
gauche fixe est beaucoup plus délicat. "Non seiflement 
l'exérèse est toujours malaisée et laborieuse du fait 
de l'étendue de la résection intestinale et lymphatique, 
mais encore de la difiiculté de rétablissement de la conti¬ 
nuité coEque. Il faut fermer la brèche péritonéale par 
suture du mésocôlon transverse au mésosigmoïde et 
suturer deux bouts intestinaux éloignés. 

Pierre Bertrand préconise l'hémicolectomie gauche 
après transverso-sigmoïdostomie (Lyon chirurgical, 1941- 
1942, n<» 4-5-6, p. 235). Cette anastomose est réputée 
dangereuse, mais peut être_ réalisée sous le couvert d'ime 
cæcostomie et en cas de côlon pelvien suffisamment long 
et mobile poin: être amené au contact du côlon trans- 

On obtient ainsi une grande sécurité opératoire, et on 
évite toute fistule intestinale ultérieure, exactement 
comme avec rme iléo-transversostomie pour cancer du 
côlon droit. 

Ce procédé a été employé cinq fois avec succès et avec 
des suites opératoires très simples. 

ÉT. Bernard. 
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LE 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 
DU " CANCER DU RECTUM ” 
AVEC CONSERVATION DU 
SPHINCTER 

POSSIBILITÉS ET RÉSULTATS 


F. D’ALLAINES et A. LE ROY 

Depuis plusieurs années, au cours de nos opérations sur 
le rectum, nous nous sommes attacliés de plus en plus 
à rétablir la continuité de l’intestin et à respecter l’anus 
normal, cherchant à éviter au maximum l’anus iliaque 
définitif. 

Il est Inutile, eu effet, d'insister sur les inconvénients 
de l'anus artificiel définitif. 

Il constitue toujours une infirmité pénible, qu’il faut 
savoir faire accepter comme condition nécessaire pour la^ 
guérison de certains cancers du rectum bas placés ; mais 
on sait que, malgré tous les arguments utilisés, certains 
malades refusent formellement une opération qu’ils 
savent être la serde curatrice, si elle doit laisser derrière 
elle un anus iliaque définitif. 

Chaque fois que le siège du cancer le permet, on devra donc 
tout mettre en œuvre pour obtenir un rétablissement dit 
transit intestinal et un fonctionnement normal en conser¬ 
vant l’anus naturel. 

Ce résultat idéal dans la cure chirurgicale du cancer 
du rectum, s’il est poursuivi depuis longtemps (proposé 
théoriquement par Lisfranc en 182g, il n’a été réalisé 
pratiquement qu’eu 1885 par Kfaske), ce n’est que dans 
ces toutes dernières années que l’on en a précisé les con¬ 
ditions et les modalités d’exécution en faisant une opé¬ 
ration bien réglée. 

Nous nous proposons de rappeler ici : 

1“ Les conditions nécessaires à la réalisation d’une 
opération conservatrice efficace ; 

2° Les indications de l’opération conservatrice ; 

3“ Les principes généraux de la technique conservatrice ; 

4° Les résultats de la chirurgie conservatrice. 

I. — CONDITIONS NÉCESSAIRES 
A LA RÉALISATION D’UNE OPÉRATION 
CONSERVATRICE EFFICACE 

Pour obtenir un résultat fonctionnel parfait, il faut 
pouvoir sans danger conserver l’appareil anal au complet, 
et non le seul muscle sphincter comme on le faisait autrefois. 

En effet, le sphincter anal isolé, souvent privé en partie 
de ses connexions vasculo-nerveuses, et en tout cas dé- 
pouUlé de sa muqueuse, ne permet d’obtenir qu’une demi- 
continence très insuffisante ; il faut, pour atteindre un 
bon résultatfonctionnel,pouvoir conserver intact, en plus 
du sphincter, son soutien musculaire, les releveurs droit 
et gauche, et en outre l’arc réflexe responsable de la con¬ 
tinence, c’est-à-dire muqueuse anale et vaisseaux et nerfs 
hémorroïdaux inférieurs de chaque côté. Les résultats 
les meilleurs, qui restaurent intégralement les fonctions 
normales, sont ceux où tout cet appareü est conservé 
intact ; les résultats incomplets (demi-continence, perte 
de gaz, perte de la sensation du besoin) sont ceux où 
l’appareil n’est pas intact. Quelques exemples illustrent ce 
principe. 

Dans certaines techniques (Cunéo, Zagdoum) on 
Nos g-io. — JO Mars 1^43. 


coupe d’un seul côté le releveur et le pédicule hémorroïdal 
inférieur ; le résultat fonctionnel est toujours imparfait, 
l’aspect de la région est normal, la contraction du sphinc¬ 
ter est appréciable au doigt, mais la continence est in¬ 
complète pour les matières liquides, nulle pour les gaz. 

Dans d’autres cas, le rétablissement de la continuité se 
fait par invagination du côlon dans le canal anal dépouillé 
de la muqueuse (Hocheneff', le résultat paraît bon, l’anus 
a un aspect normal, mais les malades accusent une perte 
de la sensation du besoin et une légère incontinence 
aux matières liquides, une incontinence complète aux 
gaz. 

En conclusion ; comme du reste cela a été dit avant nous 
et comme nous l’ont confirmé nos opérations, il faut,pour 
obtenir un résultat parfait, pouvoir conserver intact l’anus, 
c’est-à-dire les 2 à 3 centimètres de muqueuse du canal anal, 
le sphincter et de chaque côté le hamac des releveurs et les 
vaisseaux et nerfs hémorroïdaux inférieurs. 

Tous les autres procédés ne doivent être considérés que 
comme des palliatifs donnant des résultats fonctionnels 
très supérieurs au simple abaissementducôlon aupérinée, 
ou à plus forte raison à l’anus iliaque, mais qui ne peuvent 
donner de résultat vraiment parfait. 

II. — LES INDICATIONS DE L’OPÉRATION 
CONSERVATRICE 

Pour brillants que sont les résultats obtenus par la 
résection du rectum cancéreux avec conservation de 
l’appareil sphinctérien et rétablissement de la continuité 
intestinale normale, il ne faut pas cependant s’imaginer 
que l’opération est applicable à tous les cancers du rec¬ 
tum quels qu’ils soient, ni à tous les malades. 

Lorsqu’on a fait chez un malade le diagnostic de can¬ 
cer du rectum avec certitude, c’est-à-dire prouvé par la 
biopsie, on sait que seule l’extirpation chirurgicale est 
actuellement capable d’amener la guérison. 

Mais, pour chaque cas particulier, il faut étudier soi¬ 
gneusement le malade à un triple point de vue ; 

1“ Guérison opératoire. — Le malade doit pouvoir 
supporter l’intervention. Chez certains malades âgés, 
fatigués, anémiés, présentant des tares organiques plus 
ou moins Importantes, il faut renoncer à une opération 
radicale, certes, mais délicate, longue et grave, et on doit 
savoir se contenter d'un anus artificiel. Celui-ci procurera 
parfois une survie prolongée, au prix d’rme opération 
bénigne. 

2" Guérison à distance. — Pour obtenir toutes les 
chances d’une guérison définitive, il faut pouvoir enlever 
non seulement la tumeur, mais l’intestin largement au- 
dessous, l’atmosphère péri-rectale et les lymphatiques à 
distance. Cette extirpation élargie est de règle dans la 
cliirurgie du cancer, il faut avant tout la réaliser, et elle 
doit primer le souci de conservation sphinctérienne. 

3“ Rétablissement fonctionnel. — Le souci de la 
réparation des dégâts causés par l’opération, c’est-à-dire 
le rétablissement fonctionnel, ne doit venir qu’en dernier 
lieu, c’est-à-dire après l’ablation large de la tumeur, pra¬ 
tiquée sans se préoccuper du temps de réparation. 

Néanmoins, après extirpation très large, la réparation 
est possible dans de bormes conditions pour im nombre 
important de cas ; c’est le choix de ces cas èt les conditions 
de cette restauration que nous voulons préciser. 

Actuellement, nous estimons que les indications opéra¬ 
trices peuvent s’établir de la façon suivante : ' 

A. Indications générales. — Les indications et 
contre-indications générales en usage dans les tumeurs du 
^ No= 9-10., 
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rectum sont les mêmes que l'on veuille ou non rétablir 
la continuité. Sur 88 cancers opérés par nous, ij se sont 
révélés inopérables : c'est une assez faible proportion 
(20 p. 100), due au fait que nous avons tenté l'opération 
même dans des cas limites. En aucun cas, l'étendue de la 
tumeur ou ses adhérences n'ont été un obstacle. En voici 
deux exemples : 

1“ M, G..., soixante-six ans, cancer du rectum volumineux 
et immobile, situé à 4 centimètres au-dessus du canal anal, 
adhérent à la prostate. Amputation abdomino-sacrée très 
difficile au cours de laquelle on enlève les vésicules et une 
tranche de prostate. I,a vessie est ouverte et suturée en deux 
endroits ; on complète par une cystostomie. Opéré en juin 
193S, M. G... va bien actuellemmt. 

2° M. A..., soixante-cinq an.s, anus iliaque gauche pratiqué 
antérieurement par un chirurgien qualifié qui avait déclaré 
la tumeur inopérable. Dix-huit mois après cette intervention, 
étant donné le bon état général, sur demande de notre ami 
le D' Gain, nous tentons l'extirpation. Amputation abdomino- 
sacrée d'une énorme tumeur sus-ampullaire remplissant le 
pelvis et complètement immobile. On doit, de propos délibéré, 
sectionner le canal déférent et l’uretère droit, qui passent en 
pleine tumeur. Néphrectomie secondaire. Opéré en juin 
1938, ce malade allait toujours bien lors des dernières nou¬ 
velles reçues de lui, en janvier 1943. 

Nous avons encore d'autres observations semblables 
qui récompensent la ténacité et l'audace chirurgicale. 

En réalité, nous admettons seulement comme contre- 
indications à l'opération radicale : 

Les métastases, encore ne peut-on les affirmer parfois 
qu'au cours de la laparotomie exploratrice. 

L'âge avancé, l'expérience nous a montré qu'au-dessus 
de soixante-dix ans il ne fallait pas tenter la chirurgie 
réparatrice, plus longue d'exécution, et qui nécessite de 
nombreuses sutures, dont le succès reste précaire à cet 
âge : tel était du moins jusqu'à présent notre habitude ; 
actuellement nous avons cependant tendance à opérer 
des malades de plus en plus âgés. 

L'état général précaire, les tares importantes, l'injection 
fébrile résistant à la dérivation et aux désinfectants sont 
des contre-indications formelles. 

Localement, l'étendue de la tumeur et ses adhérences ne 
sont pas, à notre avis, une contre-indication-, toutefois l'en¬ 
vahissement large de la vessie, visible à la cystoscopie, 
nous paraît une contre-indicatiou ; encore peut-elle être 
discutée au cours d'une opération exploratrice, 

B. Indication du rétELblisseruent de la continuité. 
Siège de la tumeur. •— Cette notion domine toutes 
les indications ; le rétablissement de la continuité ne peut 
être pratiqué que s'il permet une ablation très large de la 
tumeur. La règle est formelle ; comme dans tout cancer, il 
faut d'abord enlever largement sans se préoccuper de 
la réparation, celle-ci ne vient qu’après si elle est pos¬ 
sible. Le siège de la tumeur joue donc le rôle principal 
dans l'indication, car il faut enlever une longueur suffi¬ 
sante d'intestin pour éviter l'apparition d'une récidive 
locaie qui est due à une résection insuffisamment étendue. 

En haut, au-dessus de la tumeur, il faut enlever une 
longueur d'intestin aussi grande que possible. En pra- 
• tique, indépendamment des conditions nées'de la présence 
d’adénopathie dans le méso, il faut enlever au moins 
20 centimètres au-dessus du bord supérieur de la tumeur 
(l’étendue de nos résections oscille entre 25 et 45 centi¬ 
mètres d’intestin). En bas, quelle étendue faut-il enle¬ 
ver ? Le courant vasculaire lymphatique se faisant 
vers le haut par la voie des vaisseaux hémorroïdaux su¬ 
périeurs et moyens, on peut serrer de plus près la tumeur 


vers le bas. Tous les auteurs sont d’accord pour admettre 
que, si/’o« a enlevé une longueur de 5 centimètres de rectum 
sain au-dessous du bord inférieur de la tumeur, il n'y a pas 
à craindre de récidive au niveau du segment anal conservé. 

Notre expérience confirme cette opinion ; deux fois 
nous avons méconnu cette règle formelle dans notre désir 
de rétabhr la continuité, et nous avons coupé le rectum 
à 2 et 3 centimètres au-dessous du néoplasme ; les deux 
fois la récidive est survenue en queiques mois. Dans tous 
les autres cas (iS), nous avons dépassé de 5 centimètres 
ou plus le bord inférieur de la tumeur, et nous n’avons 
jamais observé de récidive locale. 

Nous estimons actuellement que toute tumeur dont le 
bord inférieur n'est pas à 10 centimètres minimum de 
i'orifice anal ne peut permettre une opération conserva¬ 
trice; nous disons couramment qu’une tumeur accessible 
au doigt (sauf les cancers invaginés et prolabés) ne peut 
relever de la chirurgie réparatrice. 

En conclusion : ne peuvent rentrer dans les cas de chi¬ 
rurgie réparatrice les tumeurs ampullaires ou anales, 
seuls les cancers haut situés, ceux que voit le rectoscope 
ou que devine la radio mais que n'atteint pas le doigt 
rentrent dans cette classe. 

Longueur du côlon. — La longueur du côlon joue 
un rôle capital. L'examen clinique, l'étude radiologique 
pré-opératoire permettent d’apprécier la longueur de 
l’étoSe intestinale, la laparotomie exploratrice est encore 
plus utile. Mais ce n’est qu’au cours de l’opération radi¬ 
cale après la résection de l’intestin que l'on peut seulement 
serendreun compte exact de la possibilité de la réparation. 

Auparavant on aura pu prévoir, mais jamais promettre 
d'une façon absolue. 

III. — LES PRINCIPES QÉNÉRAUX 
DE LA TECHNIQUE OPÉRATOIRE 
CONSERVATRICE 

Pour que l’opération soit sûre et bien réglée, il convient 
de respecter les principes suivants : 

1“ N'opérer qu’en plusieurs temps, et dans un premier 
temps pratiquer un anus artificiel à éperon, pour assurer 
une dérivation complète des matières en amont de la 
tumeur. On pourra ainsi, lors du temps de résection du 
rectum, opérer un intestin propre, bien préparé par des 
lavages et à l'abri du contenu septique de l’intestin 
terminal. 

2° XJtüiser une voie d’abord suffisamment large pour 
permettre l’exploration et la dissection des lésions sous le 
contrôle facile de la vue. A cet égard, la voie trans¬ 
sacrée est bien préférable à la voie périnéale, parce qu'elle 
permet un abord large direct vers le rectum et qu’elle ne 
compromet en rien l’appareil sphinctérien. 

30 Ne jamais se préoccuper de la façon dont on réta¬ 
blira la continuité avant d'avoir enlevé la tumeur de 
peur de se laisser entraîner à faire ime résection trop 
économique. Le problème de la réparation, comme nous 
l’avons indiqué plus haut, passe après celui de la résec- 

4° Ne jamais vouloir rétablir « de force » la continuité 
de l’intestin avec un côlon trop court ou mal vascularisé, 
sous peine d’avoir un échec qui compromettrait grave¬ 
ment et pour longtemps la réparation fonctionnelle. 

Notre intention n’est pas d’entrer ici dans les détails de 
la technique. Depuis nos débuts, celle-ci a varié. Actuel¬ 
lement, nous pratiquons constamment ime intervention 
en plusieurs temps, dont voicî le schéma : 

A. Temps explorateur et établissement d’une 
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dérivation intestinale complète. — La laparotomie 
exploratrice permet à coup sûr de juger de l'opérabilité 
de la tumeur ; (recherche des métastases épiploïques 
ou hépatiques, étude des pédicules lymphatiques, de 
l'étendue de la tumeur vers le haut, de l'état et de la 
longueur de l'intestin sus-jacent, etc.). 

Ce temps explorateur nous paraît indispensable pour 
toutes les tumeurs ampullaires ou sus-ampullaires. En 
effet, il n’y a aucune certitude à tirer des seules données 
de la clinique, même aidée de la cystoscopie ; quand nous 
avons voulu l’éviter, nous avons parfois été trompés, et 
actuellement nous pratiquons toujours une intervention 
exploratrice qui permet en outre d’apprécier l’étendue de 
1 'étoffe intestinale et les possibilités de la restauration. 

Enfin, au cours de ce temps explorateur, on pratique 
une dérivation complète des. matières. Il faut la faire 
complète à l’aide d’un anus artificiel à éperon placé le 
plus haut possible sur le côlon gauche ; la dérivation pa^ 
un anus^cescal est une dérivation incomplète, elle est 
insuffisante et ne permet pas la vidange et le nettoyage 
correct de l’intestin malade. L’anus artificiel sera refermé 
plus tard si l'on restaure la continuité de l’intestin. Un 
anus à éperon est un peu plus difficile à fermer, mais la 
sécurité qu’il donne compense amplement cette petite 
difficulté technique. 

B. Opération radicale.—Temps d’ablation suivi si 
possible de restauration immédiate. Au bout de trois 
semaines, pendant lesquelles on procède à un nettoyage 
soigneux du bout inférieur, on opère par la voie combinée 
abdomino-sacrée. Dans le temps abdominal, on lie les 
vaisseaux du méso, on libère le rectum vers le bas, et on 
péritouise par-dessus l’intestin enfoui dans le pelvis, 
c’est la technique habituelle. Dans le temps sacré, on 
termine la libération de la partie inférieure du rectum et 
de la tumeur jusqu’au contact des releveurs. 

La voie transsacrée nous paraît beaucoup plus aisée 
que la voie périnéale, même agrandie par la résection du 
coccyx. EUe donne un jour considérable qui permet aisé" 
ment la dissection du pelvis, des adhérences, la libération 
de la vessie et de la prostate sous le contrôle de la vue, et 
si besoin l’intervention sur ces organes. En outre, cette 
voie est plus favorable pour réaliser la conservation du 
sphincter et du releveur puisqu’on reste constamment 
au-dessus du plan des releveurs, au contact desquels on 
s’arrête. 

C. Rétablissement de la continuité. — En cours de 
cette opération, une fois le rectum libéré au-dessus et au- 
dessous de la tumeur, on sectionne l’intestin de part et 
d’autre de celle-ci, en haut, à au moins 20 centimètres, 
en bas au contact du releveur, à condition qu’il y ait 
au moins 5 centimètres depuis cette section jusqu’au 
bord Inférieur de la tumeur, et alors seulement on peut 
juger de la possibilité de rétablir la continrdté du rec¬ 
tum, Celle-ci n’est possible que si les deux bouts intesti¬ 
naux viennent facilement en contact. 

Dans les cas favorables, lorsque le bout à bout est facile¬ 
ment obtenu sans aucime traction, après avoir essayé de. 
nombreux procédés d’anastomose, nous avons adopté le 
seul procédé qui respecte l’intégralité de l’appareil sphinc¬ 
térien, muqueuse anale comprise : la suture termino- 
terminale réalisée avec une technique un peu particu¬ 
lière {trans-anale après dilatation et retournement du 
canal anal)- de préférence à l’invagination trans-anale 
{type Hochenegg), qui, par la suppression de la muqueuse 
anale, compromet dans une certaine mesure le fonction¬ 
nement de l’appareil sphinctérien et entraîne de ce fait 
un résultat fonctionnel moins parfait. 


'Dans les cas. moins favorables, où le colon plus court 
ne peut être amené au contact du canal anal qu’avec une 
certaine tension, on peut y remédier par la mobilisation 
du périnée postérieur, qui, reportant l’anus en hant et en 
arrière, supprime cette cause d’échec et permet la suture 
termino-terminale. 

Dans les cas très défavorables, où le colon abaissé ne 
peut atteindre le canal anal, il fant renoncer au rétablisse¬ 
ment immédiat de la continuité. Après avoir fermé l’extré¬ 
mité supérieure du canal anal, on abouche le côlon eu 
anus sacré le plus bas possible. 

Au bout de quelques mois, dans bien des cas, il se déve¬ 
loppe un prolapsus par cet anus sacré, qui peut atteindre 
10 à 12 centimètres. On pourra, après libération et dédou¬ 
blement du prolapsus, « récupérer » la longueur néces¬ 
saire pour pratiquer l’anastomose avec le canal anal que 
l’on a conservé. 

IV. — RÉSULTATS DE LA CHIRURGIE 
CONSERVATRICE 


A. Gravité de l’opération conservatrice. —■ Le 
rétablissement de la continuité intestinale entraîne une 
prolongation du temps sacré (vingt minutes, une demi 
heure) ; on pourrait craindre qu’il n’aggrave le pronosj^ 
Voici notre statistique de mortaUté opératoire ; 

94 opérations, 10 morts, ii p. 100. 

Opérations sans rétablissement de la continmté 
68 cas, g morts, mortalité 14 p. 100. 

Opérations avec rétablissement de la continuité 


26 Ci 



Il apparaît donc à première vue qu’une opération ^ 
plus longue et plus compliquée, conservatrice, est moins 
grave que la simple amputation ; c’est en réalité unpara- 
doxe facile à expliquer, car il est évident que, jusqu’ici, 
nous avons résen-é la restauration anatomique aux 
meilleurs cas ; nous voulons .simplement montrer par ces 
chiffres qu’entre des mains exercées l’opération abdomino- 
sacrée suivie de restauration immédiate n’est pas grave. 

B. Cause des échecs de la suture. — Tous les au¬ 
teurs qui ont pratiqué cette chirurgie conservatrice par 
la voie sacrée ou coccygienne connaissent les ennuis de 
la fistuUsation de l’intestin due à la désunion des 
sutures ; la désunion des sutures entraîne une fistulisa¬ 
tion du quart ou de la moitié postérieure de l’ana¬ 
stomose. 

Cette désunion se produit dans deux circonstances bien 
différentes : 

Ou bien elle est relativement tardive vers les lo® ou 
15° jour et de petit caUbre ; elle se fermera alors presque 
toujours spontanément, surtout si l’on prend la précau¬ 
tion de placer et de maintenir un gros tube de caoutchouc 
à travers l’anastomose ; ^ 

Ou bien elle est précoce dans les tout premiers jours et 
aboutit, en raison du mécanisme même de la cicatrisation 
de la plaie, à une angulation entre le côlon abaissé et le 
canal anal aboutissant à la formation dans la région 
sacrée d’un véritable anus à éperon qui ne peut pas se 
fermer spontanément. 

Lorsque la fistule est définitivement constituée, on peut 
en obtenir opérativement la fermeture. 

Pour cela, après le temps nécessaire à la cicatrisation 
et quand les tissus ont repris une certaine souplesse, on 
peut pratiquer l’une des deux interven ' 


Silafistule n’est pas trop large, et s’il n’existe pas d’épe¬ 
ron important, on peut la fermer assez facilement à 
l’aide d’un lambeau fessier que l’on amène à son niveau 
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Si la fistule est large, et surtout s'il existe un éperon 
important, c’est la mobilisation périnéale qui, en corri¬ 
geant cette angulation et en donnant de la souplesse aux 
bords de la fistule, permettra d’en obtenir la fermeture 
secondaire. 

Ces procédés, que nous utilisons depuis quelque temps, 
nous ont permis de fermer toutes les fistules secondaires 
et ne nous ont pas encore donné d’échec (6 cas opérés). 

Résultats fonctioimels. — Nous ne répéterons pas ici 
ce que nous avons dit plus haut. Si l’on peut conserver 
entièrement intact l’appareil ano-sphinctérien : sphincter, 
muqueuse anale, vaisseaux et nerfs hémorroïdaux et rele- 
veurs des deux côtés, le résultat est parfait, les fonctions 
ano-rectales redeviennent entièrement normales après la 
fermeture de l’anus artificiel. Si la conservation est incom¬ 
plète (invagination après dépouillement de la muqueuse- 
section du releveur d'un côté), le résultat peut être bon’ 
lesmalades peuvent s'en déclarer satisfaits, mais nous ne 
l’avons jamais vu parfait. 

Récidives. — Il faut distinguer les récidives locales et 
les métastases. 

a. La récidive locale est due à une exérèse insuffisante, 
nous en avons déjà parlé ; deux fois nous n'avons pas en¬ 
levé assez, sectionnant l’intestin à 2 et 3 centimètres 
au-dessous de la tumeur et très largement au-dessus ; ces 
deux malades ont fait une récidive locale rapide. Ins¬ 
truits par ces exemples mallieureux, nous exigeons ver^ 
le bas 5 centimètres au moins d’étendue de rectum sain 
au-dessous du bord inférieur de la tumeur. Sur les dix- 
huit malades restants où ce chiffre a été respecté, nous 
n’avons pas eu ime récidive locale. 

b. Récidive à distance. Métastases. — Notre statistique 
complète est difficile à établir dans les circonstances 
actuelles. Nous comptons dans les mois qui ontsuivi.pour 
les 23 cancers dfi rectum opérés par le procédé restaura¬ 
teur, 3 morts de métastases ; i pulmonaire (quatre mois), 

I cérébrale (trois ans), i hépatique (deux ans), i mort de 
septicémie à staphylocoques quelques mois aprè.s l’opé- 

Sur 19 malades restants, 12 revus en bon état entre 
un et six ans après l’opération; des autres, nous n'avons 
pas pu recevoir de nouvelles en ce moment. 

Voici les quelques données résultant de notre expé¬ 
rience. Cette méthode nous a donné des déboires au début ; 
nous l’avons cependant poursuivie avec ténacité, amé¬ 
liorant peu à peu la technique, et récompensés eu même 
temps par les résultats. Aujourd’hui, elle ne nous semble 
pas plus grave que la chirurgie mutilante sous certaines 
précautions. Elle donne un résultat totalement différent 
eu supprimant une infirmité pénible, et elle nous paraît, 
en conclusion, un pro.grès incontestable dans la chirurgie 
du rectum. 


10 Mars ig43. 

DONNÉES RÉCENTES 
SUR L’EFFET BIOLOGIQUE 
PRIMAIRE DES RADIATIONS 
ET SUR LE PROBLÈME DE LA 
RADIOSENSIBILITÉ 
CELLULAIRE 


Raymond LATARJET 

(Institut Pasteur Service de l’Institut du radium). 

I-orsque le biologiste, examinant au microscope une 
cellule irradiée, constate le début d'une altération appré¬ 
ciable, la source de rayonnement est, en général, depuis 
longtemps éteinte. La lésion reconnaissable est le fruit 
lointain d’une perturbation initiale, 1' « effet primaire » ou 
« lésion primaire » engendrée par l'absorption de l'énergie 
radiante. Cet effet se développe d’abord à l'échelle de 
l'atome ou de la molécule, puis s’amplifie, amorce une 
chaîne plus ou moins longue de réactions inconnues, re¬ 
tentit sur un nombre croissant de molécules, intéresse 
bientôt les systèmes, puis les fonctions, et se révèle enfin 
à notre observation par la lésion définitive, désordre gi¬ 
gantesque si on le compare à la perturbation initiale. 

Quelle est la nature de cet effet primaire ? A quels 
mécanismes est-il relié ? Telles sont les questions que 
cherchent à résoudre les radiobiologistcs. Elles posent 
des problèmes d'une extrême complexité, que ces cher¬ 
cheurs ne peuvent pas aborder directement : le 
contrôle expérimental cesse à l'incidence du rayonnement 
et ne reprend qu’à l’éclosion de la lésion perceptible. 
Dans l'intervalle se déroule une histoire invisible 
d'échanges énergétiques, à certains égards imprécis, dans 
un chaos d'édifices chimiques aux contours encore flous. 
L'expérimentation en est réduite à modifier les faeteurs 
dont elle dispose (nature et intensité du rayonnement, 
dose, chronologie de l'irradiation, température, nature de¬ 
là préparation biologique, etc.) et à observer les' varia¬ 
tions concomitantes des lésions. La multiplicité des in¬ 
connues laisse l^chainp libre à^q'hypothèse ; chaque au¬ 
teur s'y engage et interprète les résultats suivant le point 
de vue qui lui est familier. Pourtant, depuis une vingtaine 
d'aimées, un certain nombre de résultats expérimentaux 
indiscutables ont été obtenus. Ils confèrent quelque cré¬ 
dit à certaines conceptions que ce travail se propose de 
présenter. Il est légitime de penser qu’une connaissance 
plus approfondie des mécanismes intimes suivant les¬ 
quels les radiations agissent sur la matière vivante puisse, 
un jour, donner qn élan nouveau à la radiobiologie, 
comme à la radiothérapie, et ouvrir à ces sciences ju¬ 
melles de nouveaux champs d'action. Nous suivrons 
dans cet exposé le déroulement chronologique du proces¬ 
sus : modification du rayonnement au cours de son ab¬ 
sorption dans la matière vivante ; genèse de la lésion 
primaire ; enfin, quelques mots sur les réactions consé¬ 
cutives à cette lésion. 

I. — L’ABSORPTION DU RAYONNEMENT 

Lorsqu'un rayonnement frappe une préparation biolo¬ 
gique, une fraction la traverse et une autre s’y trouve 
absorbée, cédant son énergie au milieu qui l'absorbe. 
Cette énergie est seule responsable des modifications 
observées. Il convient donc de préciser les métamor¬ 
phoses qu'elle subit avant d’être dissipée à l'extérieur. 
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Sans entrer dans les détails de cette question classique, 
rappelons les points nécessaires à la compréhension du 
sujet. 

Considérons d’abord les rayonnements électromagné¬ 
tiques. L'énergie radiante se comporte comme une grêle 
de projectiles extrêmement ténus, les photons (ou quanta 
de lumière), dont l'énergie individuelle est d’autant plus 
grande que la longueur d’onde est plus courte. Les rayons 
de grande longueur d’onde, c’est-à-dire les ultraviolets- 
ne sont pas assez énergiques pour pénétrer jusqu’aux 
couches électroniques profondes de l'atome. Ils sont ab¬ 
sorbés au niveau des orbites périphériques par les élec¬ 
trons qui assurent les liaisons inter-atomiques, c'est- 
à-dire qui définissent l'édifice moléculaire avec ses fonc¬ 
tions chimiques. Il s'agit d'une absorption moléculaire, 
très variable d'un point à l'autre de la cellule. L'énergie 
interne de la molécule absorbante se trouve augmentée 
de l'énergie du photon ; cet excédent lui confère une 
aptitude réactionnelle élevée. I-a molécule est « activée » ; 
elle est prête à entrer en réaction chimique avec l'une de 
ses voisines. Mais elle doit agir sans attendre ; son activa¬ 
tion, très fugitive, ne dure qu'une infime fraction de 
seconde (la durée de l'état activé a pu être précisée dans 
les gaz, mais on ignore sa valeur dans les liquides ; elle 
est sans doute comprise entre un dix millionième et un 
dix millième de seconde). Très vite, l'excédent d’énergie 
se dissipe dans le milieu environnant sous des formes 
diverses (rayonnement de fluorescence, chaleur). 

Les photons de plus courte longueur d’onde (X et y) 
transportent une énergie (de mille à un million de fois 
plus grande que celle des ultraviolets) suffisante pour 
leur permettre de pénétrer à travers les orbites électro¬ 
niques jusqu'au voisinage du noyau de l'atome. 

L‘absorption est alors atomique, indifférente aux com¬ 
binaisons moléculaires dans lesquelles l'atome se trouve 
engagé. C'est po.urquoi, contrairement à celle des ultra¬ 
violets, cette absorption est à peu près la même dans 
tous les corps biologiques qui sont essentiellement 
constitués par les mêmes atomes légers (C, O, H, N). Tan¬ 
dis qu'une photographie par transmission en ultraviolet 
présente un contraste extraordinaire, par suite des diffé¬ 
rences chimiques des molécules constitutives, la radio¬ 
graphie, insensible à ces différences, ne tire son faible 
contraste que de la texture plus ou moins serrée des tis¬ 
sus. Sans entrer dans les détails de cette absorption, 
signalons qu'elle se traduit par la projection dans le 
milieu environnant d’un (ou plusieurs) électron dont la 
trajectoire est d’autant plus grande que le photon 
absorbé est plus énergique. Au cours de son parcours, 
l’électron est progressivement freiné par les atomes ou 
molécules qu'il rencontre, chaque coup de frein corres¬ 
pondant à une ionisation, c'est-à-dire à la formation d'une 
paire d'ions positif et négatif. Le nombre des ionisations 
est, lui aussi, proportionnel à l'énergie du photon initial- 
Par exemple, un photon X mou de 0,7 Â entraîne la pro¬ 
duction de 500 paires d’ions proches les uns des autres ; 
un photon v de 0.01 A en produit plusieurs dizaines de 
mille, très espacées. 

Les rayonnements corpusculaires a et fi des corps radio¬ 
actifs sont constitués par des particules ionisantes qui, 
pénétrant dans un tissu, se comportent de la même ma¬ 
nière que les électrons dont nous venons de parler. Leur 
énergie se résout dans le tissu en ionisations plus ou moins 
denses et nombreuses. L'absorption de tous les rayons 
ionisants aboutit donc au même terme final, et l'on est en 
droit d'envisager pour eux tous un même mécanisme 
d'action biologique. 


On ignore encore à peu près tout de ces phénomènes 
d'ionisation en milieu liquide ; ils sont très fugitifs et, 
fait remarquable, l’énergie moyenne des ionisations est 
toujours la même : six à huit fois celle d’un photon ultra¬ 
violet. Contentons-nous de considérer la molécule ionisée 
comme une molécule suractivée, prête à réagir, gardienne 
éphémère d’un excédent d’énergie. Seule, la valeur six 
à huit fois plus grande de cet excédent la distingue peut- 
être de la molécule activée par l’absorption d'un photon 
ultraviolet. 

I,es mécanismes si différents de l'absorption des rayons 
ionisants et des rayons ultraviolets aboutissent finale¬ 
ment à des phénomènes de même nature : activations 
plus ou moins intenses de molécules. En sorte que l'on 
peut envisager, à l’issue de cette brève étude, une grande 
unité dans l’action biologique des radiations. A l'expé¬ 
rience de confirmer cette conception, à première vue si 
satisfaisante. 

Terminons ce paragraphe par la comparaison classique 
des rayonnements aux projectiles de guerre. Le photon 
ultraviolet, c'est une balle de fusil, très vite freinée, dès 
l’impact, et dont l'action reste localisée au voisinage 
du point d'impact. Le photon ionisant, c’est une bombe 
de gros calibre qui projette au loin de multiples éclats 
identiques, six à huit fois plus gros que la balle de fusil. 
Les deux projectiles, balle et bombe, ne se ressemblent 
pas, mais les dégâts causés par un éclat ou par quelques 
balles raprochées peuvent être identiques. 

II. — PRODUCTION DE L’EFFET PRIMAIRE 

1° La zone sensible et la probabilité d'atteinte. — Nous 
savons maintenant ce qu'il est advenu de l'énergie ra¬ 
diante absorbée par la cellule : des molécules ont été 
excitées — nous dirons désormais qu'elles ont reçu un 
<1 choc » — certaines sont entrées en réaction. Mais la 
lésion primaire s'est-elle produite ? La cellule a-t-elle 
ressenti cette atteinte profonde susceptible d’aboutir 
après un délai plus ou moins grand à la lésion observable 
prise pour test d'action ? Rien n'autorise à le dire. Dans 
un milieu aussi complexe, fait d’éléments essentiels et 
de substances interstitielles d'importance moindre, le 
siège du choc va jouer un rôle capital. La destruction 
d’une molécule de graisse ou d'eau ne retentira pas comme 
la dénaturation de certains protéides, ou comme le blo- 
quage définitif d'un enzyme respiratoire. Étant donnée 
l'extrême localisation du choc, il faut, pour entraîner 
une lésion déterminée de la cellule, frapper en un endroit 
précis, et non à côté. On prévoit ainsi l'existence de 
« zones sensibles », formations anatomiques diffuses ou 
localisées, dont chacune est liée à une lésion particulière 
D'un point de vue général, nous dirons : à chaque lésion 
sa zone sensible. 

Le nombre des chocs produits dans la cellule est pro¬ 
portionnel à la dose de la radiation utilisée ; chaque 
zone sensible a d'autant plus de chances d'être atteinte 
que la dose est plus élevée ; celle-ci définit donc la « pro¬ 
babilité d’atteinte » de la zone sensible par un choc. Mais 
la répartition des chocs n’est pas uniforme ; elle répond à 
une loi de hasard ; dans un lot d'individus identiques 
irradiés, nous ne pouvons savoir si tel individu sera frap¬ 
pé, mais nous pouvons prévoir, avec une grande précision, 
combien d'individus, sur cent, le seront. La distribution 
des chocs au hasard explique le fait qu’un tissu irradié 
contienne côte à côte des individus lésés, et d'autres 
intacts, constatation qui surprit fort les premiers expéri¬ 
mentateurs. Les rayonnements se distinguent par là des 




62 


PARIS MÉDICAL 


toxiques qui, au-dessous d'une certaine concentration- 
seuil, respectent toutes les cellules (supposées identiques), 
puis, au-dessus du seuil, n'en épargnent aucune. Ainsi, 
des hommes exposés dans une plaine à un gaz toxique 
meurent tous, dès que le gaz atteint une certaine den¬ 
sité ; au contraire, un bombardement en épargne quel¬ 
ques-uns par suite du hasard. Des avions survolant Paris 
la nuit, et lâchant au hasard des bombes de petit calibre, 
pourront revenir chaque soir pendant des siècles, sans 
j amais être assurés d'avoir démoli la dernière maison 
ntacte. Il est probable que cette maison soit l'une des 
plus petites, car elle a “moins de chances d'être atteinte 
qu'un building offrant une Vaste surface aux projectiles’ 
On comprend, par cet exemple, que les dimensions de la 
zone sensible conditionnent la vulnérabilité, c'est-à-dire 
la radiosensibilité. Inversement, connaissant la dose et 
le pourcentage des individus lésés, on peut calculer le 
volume sensible. Je n'insiste pas davantage sur ces consi¬ 
dérations, bases de la « théorie de l'impact i> (ou théorie 
de la cible), qui furent développées ici même, il y a trois 
ans, dans un remarquable article de S. I,uria (26), 

2° Le choc efficace et la probabilité d'action. — Conti¬ 
nuons de suivre le déroulement du processus. Un choc 
s'est produit dans la zone sensible ; une molécule a été 
excitée. Et ensuite ? « Elle a réagi, et de manière irréver¬ 
sible », a-t-on dit pendant longtemps ; en d’autres 
termes : « tout choc dans la zone sensible est efficace », 
Est-ce bien certain ? L'état d'excitation, nous l’avons 
vu, ne dure qu’une petite fraction de seconde. Comment 
afiSrmer qu'au cours de sa vie brève la molécule excitée 
réagisse à tout coup sur une molécule voisine ? Rien ne 
nous y autorise, et nous devons, au contraire, envisager 
des coups pour rien, distinguer des chocs « efficaces » et 
des chocs inefficaces, c'est-à-dire définir une certaine 
« probabilité d'action * p du choc, qui est inférieure ou 
égale à I. Si tout choc est efficace, = i ; un choc sur 
deux, P = 0,5, etc... On distinguera la probabilité d'ac¬ 
tion de la probabilité d'atteinte qui, dans le déroulement 
des processus biologiques, lui est antérieme (22). 

Cette notion est apparue vers la fin de 1938, plus ou 
moins explicitée dans divers travaux (34), (31), (17). 
Depuis lors, elle s'enrichit (32) et commence à porter 
ses fruits. Elle précise un des maillons de la chaîne des 
mécanismes ; elle introduit dans les calculs ime variable 
importante ; enfin, nous le verrons plus loin, elle élargit 
la portée de la théorie de l’impact. On ignore encore la 
valeur de p dans les principaux cas, mais on envisage 
déjà des expériences susceptibles de les fournir. J'ai 
montré récemment, en irradiant un bacille dysentérique 
avec une radiation X et une radiation ultraviolette, que 
la probabilité d'action du choc ultraviolet était, en l’oc¬ 
currence, 260 fois plus faible que celle du choc X (22). 

3'> Le nombre de chocs efficaces nécessaires et la nature de 
la zone sensible. — Considérons maintenant les chocs 
efficaces dans la zone sensible. Combien en faut-il pour 
produire la lésion primaire ? A première vue, cette 
question, qui concerne un des mécanismes les plus loin¬ 
tains, les plus cachés de notre chaîne de réactions, doit 
rester en suspens. Or c'est au contraire la première à la¬ 
quelle nous puissions répondre avec confiance, en déter¬ 
minant comment varie le pourcentage des lésions avec 
la dose. Considérons, chez des êtres unicellulaires, l'arrêt 
de la di-vision, la mort, ou les mutations, c'est-à-dire les 
radiolésions les plus importantes. On constate : 

a. Avec les rayons ionisants, un seul choc, c'est-à-dire 
une seule ionisation efficace, suffit, en général, à entraî¬ 
ner la lésion primaire. Il est donc probable que cette 
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lésion n'intéresse qu'une seule molécule. Ce fait est du 
plus haut intérêt. Il signifie que la zone sensible est 
représentée par une seule molécule, ou, du moins, par un 
édifice dont tous les éléments sont solidaires. Dans 
les deux cas, la transformation d’une seule molécule 
semble capable d'amorcer un processus biologique abou¬ 
tissant à un phénomène aussi considérable que la mort de 
la cellule. On croit assister à une rupture d’équilibre 
obtenue au prix d'une énergie infime. Supposons, en 
effet, que cette énergie se transforme en chaleur. Unifor¬ 
mément répartie dans toute la cellule, elle ne l'échauffe¬ 
rait que de un cent millionième de degré ; mais, concen¬ 
trée sur une seule molécule, elle pourrait la porter à plus 
de looo et la détruire. Cette remarque (Dessauer, 1922) 
met en lumière la microdissectiou si subtile par laquelle 
procède le rayonnement : armé d'un stylet minuscule et 
incisif, capable de glisser entre les structures les plus 
intimes, il frappe au hasard et tue rapidement la cellule 
lorsqu’il en blesse certaine molécule essentielle. 

De nombreuses recherches (*) montrent que la zone 
sensible relative à l'action léthale des radiations est pro¬ 
bablement représentée par les macromolécules de nature 
nucléo-protéique qui siègent dans la chromatine du 
noyau. Dans les cas de mutation, la zone sensible est iden¬ 
tifiable à certains gènes (36). Il s'agit de molécules géantes 
dont le poids dépasse parfois un million, et le diamètre 
plusieurs dizaines de millimicrons {Cf. Luria [26]). 

La lésion de ces molécules géantes pose des problèmes 
très complexes. On a fait observer, en effet, que ces édi¬ 
fices, dont la structure périodique rappelle celle des cris¬ 
taux, présentent, tout comme la cellule, des points sen¬ 
sibles et d’autres qui ne le sont pas. La zone sensible de¬ 
vrait être réduite à ces points sensibles qui sont repré¬ 
sentés par les fonctions chimiques vulnérables. Or la 
sensibilité semble couvrir la molécule entière : le choc 
peut être efficace quel que soit le siège de Vimpact, comme 
s'il n’était pas nécessaire que le point d’absorption de 
l'énergie coïncidât avec son lieu d'utilisation. Ainsi 
l'énergie pourrait-elle émigrer, au sein de la molécule, 
depuis le point d'absorption jusqu'à une fonction vulné¬ 
rable {28). A dire vrai, de telles migrations, dont les voies 
restent mystérieuses, ne sont pas inconnues des physi¬ 
ciens qui les invoquent pour interpréter des phénomènes 
que l'on observe parfois dans les gaz (certaines fluores¬ 
cences) ou dans les cristaux (formation de l'image latente 
en photographie [ii]). 

b. Avec les rayons ultraviolets, il faut, en général, 
plusieurs chocs pour entraîner la lésion primaire, c'est- 
à-dire le même effet qu’une seule ionisation. Ceci ne sur¬ 
prend pas, puisque le choc ultraviolet est moins éner¬ 
gique que le choc ionisant. Ainsi, pour supprimer la mul¬ 
tiplication du bacille dysentérique, il faut (22) un choc X 
ou six chocs ultraviolets (un éclat ou six balles). Or, 
dans cette expérience, l’éclat est précisément 6,5 fois 
plus gros que la balle. La coïncidence est remarquable. 
La lésion primaire exige la même énergie de la part de 
ces deux rayonnements si différents. Comment ne pas 
penser alors que cette lésion soit la même dans les deux 
cas, c’est-à-dire qu’une même modification chimique 
puisse être engendrée au même endroit, soiCpar un éclat, 
soit, avec une probabilité moindre, par l’absorption de 
quelques balles (**). 

Ce nouvel argument en faveur de l’unité d’action biolo- 

(•) Sur les levures (16), les bactériophages et les ullra-virüs (i, 17, 
24, 37), les mutations de la drosophile (36). 

(••) D’ailleurs, on ignore tout de la nature de l’effet partiel produit par 
chaque balle et du mécanisme de sommation de ces effets partiels. 
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gique des rayonnements est confirmé par les indications 
que nons fournissent les rayons ultraviolets sur la nature 
chimique de la zone sensible. Le choc ultraviolet étant 
la conséquence directe de l'absorption d'un photon, le 
coefficient d’absorption gouverne à la fois la sensibilité 
de la cellule et l’efficacité de la radiation ; les molécules 
les plus sensibles sont les plus absorbantes, et les radia¬ 
tions les plus efficaces sont les plus absorbées. (Les physi¬ 
ciens diront que la courbe spectrale d'efficacité des di¬ 
verses radiations doit être superposable à la courbe 
d'absorption de la zone sensible.) Or la première de ces 
courbes (8, 6, 14) ressemble étroitement à la courbe 
d’absorption des nucléo-protéides (2). Elle est la même 
chez les bactéries anucléées que chez les spermatozoïdes, 
presque exclusivement constitués par de la substance 
nucléaire (iS). Ces faits s'accordent avec ceux que nous 
avons vus, dans le cas des rayons ionisants, pour signer la 
nature nucléo-protéidique des molécules sensibles inté¬ 
ressées dans l'action léthale. Ils prévoient en outre, chez 
les bactéries, l'existence de formations nucléo-protéi- 
diques qui gouvernent la fonction de multiplication. 
Ainsi, en 1931, Holweck et Lacassagne (15) prévirent 
chez la levure l'existence d’un centrosome que l'histo¬ 
logie a vérifiée depuis lors. 

Cet exemple souligne le merveilleux pouvoir séparateur 
des radiations ainsi utilisées. Elles « voient » les molé¬ 
cules, en distinguent certaines et nous le racontent en des 
messages qui nous parviennent plus ou moins déformés. 
A nous de déchiffrer ces messages et d'accéder à des do¬ 
maines que les appareils grossissants ne peuvent encore 
explorer. 

4" Température et facteur temps. -L’effet primaire est- 

il influencé par la température et par la durée de l'irradia¬ 
tion ? L'ne propriété générale des réactions photo¬ 
chimiques est l'indifférence à l'égard de la température. 
Elles se déroulent à la même vitesse à o“, loo, 50“, etc... 
(Ondit que leur coefficient thermique est égal à i). L'effet 
primaire doit manifester cette indifférence si la représen¬ 
tation photochimique qui en a été donnée est bien exacte. 
De très nombreuses expériences confirment cette attente. 
Soumettons à la même dose de radiation des prépara¬ 
tions identiques maintenues à des températures diffé¬ 
rentes ; aussitôt après l’irradiation, portons toutes ces 
préparations à la même température, de manière à n’m- 
tervenir que sur la lésion primaire et non sur les réactions 
ultérieures. Après développement, on n'observe aucune 
différence dans le taiix des lésions. 

Administrons maintenant, à une série de préparations 
identiques, la même dose, c’est-à-dire le même nombre 
de chocs, et, grâce à des variations de l'intensité de la 
source, faisons varier le temps qui sépare les chocs suc¬ 
cessifs. Le taux des lésions va-t-il changer ? Ce problème 
du facteur temps a donné lieu à de très nombreuses re¬ 
cherches dont ou peut résumer les résultats en distinguant 

a Lorsque l'effet primaire résulte d’un seul choc, le 
rayonnement procède selon une loi de tout ou rien. Tout 
individu frappé une fois, dans les conditions que l'on sait, 
est lésé. Qu'importe l'intervalle des coups. Si donc on se 
place dans des conditions où la lésion primaire puisse 
être observée d'aussi près que possible, le facteur temps 
ne doit manifester aucune influence. Ces conditions sont 
assez bien réunies par deux phénomènes eonsécutifs à 
im seul choc : les radio-mutations et l'inactivation des 
bactériophages. Dans le premier (36) comme dans le 
second (21), l'expérience a confirmé les prévisions. On 
dit qu'il y a réciprocité entre le temps et l'intensité. 


b. En revanche, lorsque l’effet primaire exige plusieurs 
chocs, on peut penser que l'effet partiel de chaque choc 
est réparable. Plus on ralentit la sommation en écartant 
les chocs, plus on laisse à la réparation le loisir de se 
développer, et plus la dose nécessaire pour produire la 
lésion, c'est-à-dire le nombre de chocs, doit être 
élevée (23). C'est, en effet, ce que montre l'expérience 
(13. 9)- On dit qu’il y a écart à la réciprocité. 

. Ce fait se retrouve dans la plupart des phénomènes de 
sommation d’influx, comme la vision en lumière intermit¬ 
tente (10), ou l'addition latente des excitations nerveuses. 
Dans ce dernier cas, plus l'intervalle des stimulus est 
grand, plus le voltage liminaire (c'est-à-dire la dose) est 
élevé. On l'observe également dans l’action des radiations 
sur la plaque photographique (7). En abaissant la tempé¬ 
rature, on ralentit la réparation de l'effet partiel, et on se 
rapproche de la réciprocité (19)- 

50 La radiosensibilité primaire. — Si l’on se borne à 
envisager l'effet primaire, indépendamment des réactions 
ultérieures qui conduisent à la lésion observable, on peut 
définir une « radiosensibilité primaire » liée à cet effet : 
c'est l'aptitude plus ou moins grande de la cellule irra¬ 
diée à subir cet effet. 

De quels facteurs cette aptitude dépend-elle ? 

La production de la lésion primaire est soumise à deux 
éventualités : 

. a. Atteinte du volume sensible V par un choc (probabi¬ 
lité d'atteinte) ; 

b. Action efficace du choc (probabilité d’action p). 

La radiosensibilité primaire est d'autant plus grande 
que ces deux probabilités sont plus élevées ; 

a. La première est fonction du volume V : les volumes 
les plus grands sont les plus exposés, donc les plus sen¬ 
sibles. Ainsi la radiosensibilité des bactériophages croît 
avec leur taille (37) ; 

b. La seconde, p, probabilité pour que la molécule sen¬ 
sible excitée entre en réaction, est soumise à la composi¬ 
tion du milieu cellulaire : nature des molécules voi¬ 
sines, ^H, etc... Elle introduit donc des facteurs biolo¬ 
giques dans le déterminisme de la radiosensibilité pri¬ 
maire. Ainsi, par exemple, la combustion de la molécule 
excitée dépend de la présence d'oxygène libre en son voi¬ 
sinage (25). Dans ce cas, la radiosensibilité est diminuée 
par l'abaissement du taux d'oxygène, fait bien connu 
des radiobiologistes ; l’anoxie, par compression (33), ou 
par asphyxie (20), diminue la gravité et le taux des radio¬ 
lésions. 

La radiosensibilité primaire est ainsi proportionnelle 
au produit V p d'un facteur anatomique, le volume 
sensible, par un facteur biologique, la probabilité d'ac¬ 
tion. Ce résultat récent (22) élargit la portée de la théorie 
de l'impact. Une image l'illustrera : supposons que les 
coups soient portés par des projectiles incendiaires, à la 
vie brève. Une cabane a moms de chances d'être atteinte 
qu'rme maison (facteur anatomique), et, une fois atteinte, 
elle a moins de chances de brûler si ses murs sont de pierre 
que s'ils sont de bois (facteur biologique). 

III. — ÉVOLUTION DE LA LÉSION PRIMAIRE 

Maintenant commence le dernier épisode. La source 
est éteinte, les chocs ont cessé, la lésion primaire est cons¬ 
tituée ; le temps des « réactions sombres » est venu. Dans 
l'ombre, tandis que s'écoule la période de latence, une 
chaîne de processus biochimiques se déroule et conduit à 
la lésion observable proprement dite. 

Si, dans tous les cas, cette chaîne se poursuivait inexo- 
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rablement, insensible à toute action, le problème de l'ac¬ 
tion biologique des radiations cesserait avec l'effet pri¬ 
maire ; « les jeux sont faits », pourrions-nous dire, et la 
radiosensibilité de la cellule sc confondrait avec sa sensi¬ 
bilité primaire. Mais les choses se passent rarement 
ainsi. La cellule peut se défendre ; l'expérimentateur 
peut aider ou contrarier cette défense. Sans aborder 
les problèmes si nombreux de la phase « sombre », je 
voudrais seulement donner l'exemple d'une des interven¬ 
tions qui, influençant les conséquences de l'effet pri¬ 
maire, modifient la radiosensibilité. 

Parmi les nombreux agents pbj'siques ou chimiques 
disponibles, choisissons la température, qui, nous l'avons 
vu, est sans action sur l'effet primaire, photocliimique. 
La plupart des réactions strictement chimiques sont 
accélérées par une élévation de température. On dit que 
leur coefficient thermiqne est plus grand que i. Ainsi, la 
radiodénaturation d'une protéine (effet primaire) est 
insensible à la température, mais la réaction avec l'eau et 
la floculation qui peuvent en résulter ont un coefficient 
thermique égal à lo (4, 30). La température nous offre 
donc un moyen de dissocier l'effet primaire des réactions 
sombres. Je rappelle que les écarts de température qui 
sont maintenus seulement pendant l'irradiation n'inté_ 
ressent efue l'effet primaire insensible et restent, par suite, 
sans action. Effectuons l'expérience inverse : irradions 
à la même température des préparations identiques et 
maintenons-les ensuite l'une à 5°, l'autre à 40“. Ou cons¬ 
tate, une fois la latence écoulée, que les lésions sont plus 
graves et plus précoces chez les préparations portées à 40°. 
Voici ce qui se passe : à basse température, l'évolution de 
la lésion primaire est ralentie ; la cellule a le temps de 
parer au danger, A haute température, au contraire, 
le déséquilibre causé par l'effet primaire est exalté ; ses 
conséquences se précipitent ; la cellule, débordée, n'a pas 
le loisir d'organiser ses défenses : c'est la débâcle. Ainsi, 
Cook (5) soumet des œufs d'ascaris à une dose de 5 000 r 
(rayons X de 130 kilovolts). Les lots, mis en incubation 
à 25“ aussitôt après, donnent 98 p. 100 d'embr3-ons 
anormaux. D'autres lots, avant d'être mis en incubation 
à 250, sont maintenus à 5“. On trouve ; 

Après une semaine à 5”, 96 p. 100 d'embryons anor- 

Après quatre semaines à 5°, 85 p. 100 d'embrv’ons 
anormaux ; 

Après huit semâmes à 5“, 55 p. 100 d'embryons ànor- 

Le séjour à basse température a permis de nombreuses 
réparations. On trouve des résultats analogues dans les 
expériences de Strangeways et Fell (33) sur l'embryon 
de poulet, et dans d'autres. 

Ainsi, l'action de la tenipérat\ire, nulle pendant l'irra¬ 
diation, s'exerce aussitôt après, réchauffement aggravant 
les lésions. 

Ce qui est vrai pour les micro-organismes l'est également 
pour les tissus. Si on irradie avec des ultraviolets des 
plages cutanées voisines, maintenues à des températures 
différentes, et si, aussitôt après l'irradiation, ou rétablit 
partout la même température, on n'ôbserve aucune diffé¬ 
rence, car on est intervenu seulement sur la lésion pri¬ 
maire (coefficient thermique égal à i). Si, au contraire, 
on fournit la même dose sur les deux avant-bras et si, 
ensuite, l'un est maintenu dans l'eau tiède (300) et l'autre 
dans l'eau chaude (400), on observe, chez ce dernier, un 
érythème plus précoce et plus intense (coefficient ther¬ 
mique égal à 2,3) (3). D'une manière générale, réchauffe¬ 
ment du tissu après irradiation augmente le degré des 
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radiolésions ; inversement, le refroidissement après irra¬ 
diation augmente la radiorésistance du tissu. Cette consta¬ 
tation suggère une application thérapeutique : si, après 
l'irradiation d'un organe profond, on maintient la peau 
refroidie (bain, vessie de glace), la température de 
l'organe n'étant pas influencée, on doit augmenter la 
tolérance cutanée sans modifier la radiosensibilité de 
l'organe. 

Si donc, dans tous les cas, la radiosensibilité primaire 
reste la base de départ et le facteur essentiel de la radio¬ 
sensibilité proprement dite, celle-ci peut être modifiée 
par des interventions s'exerçant au cours des réactions 
sombres consécutives à l'effet primaire. 
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RŒNTGENTHÊRAPIE 
DE LA TOTALITÉ DU CORPS 

PAR 

P. COTTENOT et A. LIQUIER 

Il est possible schématiquement de classer en trois 
groupes les affections pour lesquelles se pose le problème 
de l'irradiation totale ; 

1“ Les affections des systèmes hématopoiétique et 
réticulo-endothélial ; 

2° Les cancers généralisés ; 

3° Les dermatoses généralisées. 

Dans les deux premiers groupes, on se propose 
d’atteindre avec une même dose et dans des conditions 
biologiques identiques des lésions étendues et dissémi¬ 
nées dans tout le corps humain, et siégeant à des niveaux 
variables au-dessous du plan cutané. 

En dermatologie, au contraire, on désire administrer 
le maximum delà do se dans les couches superficielles du 
corps, en ménageant le plus possible les organes profonds. 

Ces deux indications générales opposées vont nécessiter 
l'utilisation de denx techniques différentes : 

La télérœntgenthérapie totale et ses variantes, et la 
radiothérapie par grands champs juxtaposés. 

I. Historique. — Dessauer le premier, en 1905, tente 
d'irradier la totalité du corps humain au moyen de trois 
ampoules placées au-dessus de la tête, du tronc et des 
membres inférieurs. 

Teschendorf (1925) décrit le premier la technique et les 
bases physiques de l'irradiation à i"',8o du corps, et 
l'applique au traitement des leucémies. 

Sgalitzer (1928) applique la ï. R. T. au traitement de la 
polyglobnlie. 

Fuhs (1929) l'applique au traitement des dermatoses 
éteqd'ies. 

Tesehendorf, Sgalitzer et Puhs sont les trois précur¬ 
seurs de la T. R. T. 

Au H' Congres des médecins électro-radiologistes 
de langue française (1935) de Bruxelles, une série de 
rapports et de communications constituent une mise au 
point de la question : 

Rapport de MM. Cottenot et Sluys ; T. R. T. ; 

J. Belot : la 1'. R. T., indications thérapeutiques ; 

Delherm et Stuhl : accidents et indications ; 

Ducuing, Marquès et M"*^ Milesky : action de la T. R. T. 

sur quelques constantes biologiques. 

Depuis, de nombreux travaux et communications ont 
paru sur la question sans apporter, semble-t-il, de faits 
nouveaux ; nous ne retiendrons que ceux de Mallet, appli¬ 
quant la méthode au traitement de certains cancers 
étendus et généralisés, et la réalisation pratique présentée 
par Jacob (cinéroentgenthérapie) d’une technique imagi¬ 
née depnis longtemps par Belot et préconisée pour les 
affections dermatologiques. 

Il est possible actuellement d'envisager ce que l'on est 
en droit de demander et d'attendre de l’irradiation totale 
du corps humain. 

II. Techniques. — Pour irradier la totalité du corps, 
nous disposons de trois groupes de techniques, avec leurs 
variantes d’application : 

lo La T. R. T. ; 

2° La rœntgenthérapie à grands champs juxtaposés ; 

3° I,a cinércentgenthérapie. 

1° Télérœntgenthérapie totale. 

L’irradiation totale du volume du corps par un rayon¬ 
nement homogène pose deux problèmes: 


I® L'irradiation de la totalité de la surface du corps 

2® L'homogénéisation de la dose profonde. 

I" Champ d’irradiation. — On sait (loi de Lambert) 
que, pour obtenir une irradiation sensiblement uniforme 
d'un sujet de une distance focale de 3"',30 est 

nécessaire. En cas d'impossibilité, une distance focale 
de 2 mètres, le sujet étant couché en chien de fusil, per¬ 
mettra une irradiation de la presque totalité du corps. 

2® Homogénéisation de la dose pro/onde. — Les irradia¬ 
tions seront pratiquées alternativement sur la face anté¬ 
rieure et la face postérieure du corps. Pour augmenter la 
dose profonde, nous savons qu’il suffit de faire croître 
la distance focale, le voltage et la filtration. 

Des nombreuses mesures effectuées, nous retiendrons 
qu'entre une irradiation à 290 kilovolts filtrée par 
2 millimètres de cuivre, distance de 3”’,34, et une irra¬ 
diation à 200 kilovolts, filtre i millimètre de cuivre, 
distance 2 mètres, la différence des doses transmises à 
16 centimètres de profondeur sous fantôme de riz est 
seulement de 6 p. 100; c'est un gain relatif très faible. 
D'autre part, le gain obtenu par l'augmentation de la fil¬ 
tration de I à 2 millimètres de cuivre (3 p. 100 sous 
290 kilovolts à 3“,5o) n'est pas eu rapport avec l'aug¬ 
mentation considérable de la durée d'irradiation qui en 
résulte. De même, l'augmentation du voltage do 200 kilo¬ 
volts à 300 kilovolts ne se traduit que par un gain de 
2 p. 100 sur le taux de transmission; mais, par contre, la 
durée de la séance est sensiblement diminuée de moitié. 

Ces données physiques ont été le point de départ de 
quelques techniques que nous indiquerons rapidement. 

a. Irradiation à 3^,50. —C’estlatechnique optima, qui 
permet l’irradiation en entier d'un ou plusieurs malades 
étendus côte à côte. 

On utilise un rayoïuiement émis sous 200 ou 300 kilo¬ 
volts avec une filtration de i millimètre de cuivre. En 
dermatologie, l'irradiation aura lieu sans filtre ou avec 
légère filtration de quelques millimètres d’aluminium. 

Les irradiations sont pratiquées alternativement sur la 
face antérieure et la face postérieure du corps. Les doses, 
mesurées avec un dosimètre muni d'une chambre sen¬ 
sible ou par application de la loi du carré de la distance, 
leur renouvellement étroitement en rapport avec l'affec¬ 
tion, varient dans chaque cas particulier. Cependant, 
d'une façon générale, elles seront comprises entre 5 r et 
25 r par séance, répétées deux ou trois fois par semaine. 
Un sévère contrôle hématologique, en principe au moins 
une fois par semaine, doit être institué au cours de tout 
traitement par T. R. T. 

b. Irradiation à 2 mètres. — Dérivant de la technique 
originale de Teschendorf, elle fait agir un rayonnement 
émis sous 200 kilovolts filtré par 0,5 ou i millimètre de 
cuivre. 

A cette distance, l’étendue couverte n'est que de 
I mètre. Pour avoir une irradiation totale, il faut 
coucher le malade latéralement dans la position en chien 
de fusil, alternati\-ement du côté droit et du côté gauche. 

c. Mallet a préconisé, dans la thérapeutique des cancers 
étendus et généralisés une technique particulière. Il 
utilise une distance focale entre i et 2 mètres, en géné¬ 
ral i“',5o; irradiation sous 180 à 300 kilovolts filtrée par 
0,5 ou I millimètre de cuivre, sur de très larges champs, 
d’au moins 40 à 50 centimètres de côté, et en alter¬ 
nant les faces antérieure et postérieure, mais sans locali¬ 
sation rigoureuse. Les doses à chaque séance seront 
faibles, 25 V en général, exceptionnellement 50 r ; elles 
seront administrées quatre à six fois par semaine. On 
donnera une dose totale de i 000 à i 200 r par champ 
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pour un traitement en deux champs, et une dosemaxima 
de 600 à 800 r par champ pour un traitement en quatre 
champs. 

La formule sanguine sera surveillée attentivement, au 
moins tous les dix jours. 

d. Supertélérœntgenthcrapie. —Palmieri, de Bologne, a 
eu l’idée de placer en permanence le malade ou, plus 
exactement, les malades dans une chambre recevant le 
rayonnement de deux ampoules situées de part et d'autre 
à 3“,50- 

Heublein, au Memorial Hospital, irradie simultanément 
quatre malades. Le tube de rayonsXest placé à 5™,10 ou à 
7‘“,30. La durée du traitement est de quinze à vingt heures 
par vingt-quatre heures. 

Ces techniques, appliquées dans quelques rares instituts, 
ne paraissent pas avoir fourni des résultats supérieurs à 
ceux obtenus par la méthode classique. 

e. Irradiation à deux ampoules. — Marquès a utilisé, 
au centre anticancéreux de Toulouse, deux ampoules 
jumelées à i“,8o iune de l’autre, placées à i”',50 du 
sujet à irradier, fonctionnant sur 40 centimètres d’étin¬ 
celle, filtre de i millimètre de cuivre. 

Le mal des rayons, commun à toute irradiation péné¬ 
trante, revêt rarement une intensité exigeant l’interrup¬ 
tion du traitement. 

La plupart des auteurs ont simplement noté un peu de 
lassitude générale, et parfois une tendance hémorragique(en 
rapport avec la thrombopénie). Ces phénomènes généraux 
constituent une réaction de nature probablement humo¬ 
rale provoquée par la résorption des produits d’histolyse. 

Par contre, beaucoup plus sérieux sont les troubles por¬ 
tant sur le système hématopoiétique, et ce sont eux qui 
vont dominer toute la conduite d’un traitement par T. R- 
T. L'irradiation totale retentit en effet sur le nombre et 
la proportion des éléments figurés du sang. Expérimen¬ 
talement, Lacassagne et Lavedan ont constaté par irra¬ 
diation du lapin les quatre phénomènes successifs sui¬ 
vants portant sur les variations leucocytaires. 

1° Une leucopénie immédiate et transitoire rapportée 
à une modification de répartition des leucocytes dans les 
territoires vasculaires (crise hémoclasique de Giraud et 
Pares) ; 

2° Une leucocytose passagère avec pol3aiucléose attei¬ 
gnant 95 p. 100 apparue le deuxième jour de l’irradiation; 

3° Une leucopénie progressive atteignant son maximum 
le troisième jour et qui coïncide avec le dépeuplement et 
l’arrêt de fonctionnement des centres leucoformateurs ; 

4° Une augmentation progressive des leucocytse a 
partir du quatrième jour, avec retour à la normale vers le 
huitième jour. 

La leucopénie rapide et massive constitue le phéno¬ 
mène le plus important à la suite des irradiations ; ce 
sont les lymphocytes qui sont le plus précfocement et le 
plus fortement touchés. Après administration massive 
d’une forte dose, il n’y a pas de restauration, et l’ani¬ 
mal succombe avec un syndrome d’agranulocytose. On 
admet, à la suite de la plupart des travaux expérimen¬ 
taux, que la leucopénie n’est pas la conséquence de la 
seule action directe des rayons'sur les leucocytes du sang 
en circulation, et que la destruction directe et massive 
des tissus leucopoiétiques en est la cause principale. 

Chez l’homme, on observe les mêmes modifications que 
chez l’animal en expérience : la leucocytose initiale passa¬ 
gère et inconstante est suivie d’ime leucopénie dont la 
réparation exige plusieurs semaines ou plusieurs mois. 

Pour une irradiation équivalente, les modifications des 
globules rouges sont beaucoup moins marquées que celles 
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des leucocytes. Chez l’animal en expérience, sauf si l’on 
fait agir des doses très souvent répéiées, on ne constate 
pas de diminution de nombre des hématies, mais eu 
revanche une légère hyperglobulie passagère dans les 
jours qui suivent l’irradiation (maturation hâtive des 
éléments médullaires). On a observé de l’anisocytose, de 
la polychromatophilie et des hématies nucléées, mais à la 
suite de doses massives et peu avant la mort de l'animal. 

Chez l’homme, on ne constate pas de variation du 
nombre des hématies ; cependant les constatations des 
divers auteurs sont souvent contradictoires ; les uns 
ayant trouvé de la polyglobulie, d’autres une diminution 
des hématies, en particulier au cours de traitements impor¬ 
tants. La constance dans le nombre des globules rouges 
peut être expliquée par la longue vie des hématies dans la 
circulation (vingt à trente jours), et un arrêt dans la pro¬ 
duction de nouveaux érythrocytes ne se traduit pas d’une 
façon immédiate ; si cet arrêt n’est que temporaire, la 
régénération rapide de la moelle osseuse compense aisé¬ 
ment le déficit tardif dans la production des hématies ; 
par contre, si cet arrêt est prolongé, on verra apparaître 
tardivement une anémie progressive et irréductible. 

Le nombre des globulins est diminué par une irradia¬ 
tion moyenne ; le minimum est atteint vers le troisième 
jour, et le retour à la normale se fait progressivement en 
quelques jours. Par contre, vme forte irradiation entraîne 
nne thrombopénie persistante, avec disparition des pla¬ 
quettes à la veille de la mort. 

La coagulation est troublée proportionnellement à la 
réduction numérique des plaquettes, pour atteindre son 
maximum vers le troisième jour après l’irradiation totale. 
Cette thrombopénie explique la diathèse hémorragique 
et le syndrome purpurique. 

L’action de l’irradiation totale sur le système héma¬ 
topoiétique entraîne les conséquences pratlqiies sui- 

i» En principe, la T. R. T. est contre-indiquée chez les 
malades atteints de leucopénie, anémie ou tlirombo- 

2° En pratique, la leucopénie ne s’observe pas au début 
chez les malades que nous sommes appelés à traiter (leu¬ 
cémies, Hodgkin, néoplasies) ; l’anémie et la thrombo¬ 
pénie associées à un syndrome leucémique ne constituent 
pas une contre-indication, car il est fréquent de les voir 
s’améliorer au cours du traitement, mais réclament une 
surveillance plus attentive (J. Ducuing, P. Marquès et 
0. Miletzky). 

3“ Les doses administrées par séance doivent être 
faibles, comprises entre 5 et 25 r internationaux au maxi¬ 
mum, et il faudra tâter la susceptibilité du malade par une 
dose faible au début. 

4“ Les séances auront lieu deux ou trois fois par 
semaine, avec contrôle hématologique au moins hebdo¬ 
madaire. 

Chaque série comporte un nombre de séances qui, pour 
certains auteurs, ne doit pas dépasser un total de 300 r 
en T. R. T. et qui peut atteindre i 200 r dans la tech¬ 
nique préconisée par Mallet. 

Enfin, le traitement doit être interrompu en cas de 
chute marquée des éléments figurés (excepté chez les leu¬ 
cémiques) ou en cas d’apparition d’accidents généraux 
d’intolérance. 

H importe, en télérœntgenthérapie, de faire preuve de 
prudence, dé ne pas vouloir aller trop vite, et de savoir 
s’arrêter à temps. 

En raison de cette action importante de la T. R. T. sur 
le système hématopoiétique, on a été amené à utiliser 
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d'autres techniques dans les cas où l'on désire irradier 
la totalité du corps en respectant au maximum les organes 
profonds. 

2" Méthode des grands champs 

L'augmentation de la dose profonde étant fonction de 
la distance focale, il était logique de diminuer celle-ci 
pour épargner les plans profonds; mais la nécessité d'irra¬ 
dier d'une façon uniforme toute la largeur du corps, soit 
40 à 50 centimètres, impose une distance focale de 
80 centimètres à i mètre. Il devient donc possible d'irra¬ 
dier la totalité du corps avec une distance anticathode- 
peau de 80 centimètres à i mètre en divisant ce dernier 
en champs de 40 à 50 centimètres de côté, les deux 
faces du corps étant traitées alternativement. On 
utilise un rayonnement pénétrant filtré sur 0,5 ou i milli¬ 
mètre de cuivre. Les doses sont de 200 r environ par 
champ et par séance ; au total trois à cinq séances sur 
chaque champ. 

Cetteméthode, moins agressive que la T. R. T., donne 
cependant encore un taux de transmission en profondeur 
assez élevé. Dans le service central de radiologie à l'hôpi¬ 
tal Saint-Louis, nous utilisons pour le traitement des der¬ 
matoses généralisées une technique légèrement diffé- 

L'irradiation est pratiquée à o“‘,6o de distance, sur 
quatre champs antérieurs et quatre champs postérieurs 
sans localisation, l'ampoule étant centrée au milieu de 
chacun de ces champs. On traite dans la même séance 
tous les champs d'une face, et l'on obtient ainsi, par addi¬ 
tion des doses dans les zones limites, une irradiation pra¬ 
tiquement uniforme. Nous utilisons un rayonnement 
moyennement pénétrant émis sous 120 kilovolts, sans 
filtre, et distribuons par séance et sur chacun des quatre 
champs une dose de 100 r. 

Les irradiations ont lieu chaque jour ou tous les deux 
jours en alternant les faces. La dose totale est variable 
de 200 à 600 r par champ ; il peut être utile parfois 
d'ajouter des irradiations latérales. 

On ne constate pas, avec cette technique, de modifica¬ 
tion de la formule sanguine. 

3° Cinérœntgenthérapie. 

Pour irradier à courte distance focale la totalité du 
corps, on avait proposé depuis longtemps soit de prome¬ 
ner longitudinalement l'ampoule au-dessus du malade 
immobile, soit inversement de déplacer le malade au- 
dessous de l'ampoule restée fixe. 

Jacob a présenté la première réalisation pratique con¬ 
sistant en un châssis d'irradiation qui peut être animé 
d'un mouvement alternatif régulier sous le foyer d'émis¬ 
sion d'un tube à rayons X (cinérœntgenth'érapie). 

Jusqu'ici l'idée inverse, tube mobile longitudinalement, 
malade fixe, n'a pas été réalisée ; les progrès de la tech¬ 
nique moderne (tubes et câbles protégés) appliqués aux 
toiuographes rendent cette réalisation assez facile à con- 

La méthode d'irradiation rotative (cycloradiothérapie), 
par contre, n'est pas à retenir pour l'irradiation totale. 

ni. Indications. — Ces trois groupes de techniques 
fournissent également en surface une irradiation prati¬ 
quement homogène ; par contre, à mesure que l'on dimi¬ 
nue la distance anticathode-peau, parallèlement s’abaisse 
le taux de transmission en profondeur ; il en résulte des 
indications bien précises pour chacune d'elles. 

Les indications principales de la T. R. T. sont les affec¬ 
tions hyperplasiques oq néoplasiques du système héma¬ 
topoiétique. En raison de la dissémination dans tout le 
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corps des organes hématopoiétiques, il est évident que 
ceux-ci échappent pour la plupart aux irradiations 
locales et que seule la T. R. T. pourra les atteindre simul¬ 
tanément ; elle atteindra même électivement celui des 
systèmes qui est le siège de l'hyperplasie en raison de la 
radiosensibilité plus grande des cellules jeunes et en voie 
de prolifération active. 

Cependant, à la faveur d'un recul plus grand, on peut 
dire que, d'une façon générale, les espoirs suscités par la 
T. R. T. à son apparition out été déçus, et que cette 
méthode ne présente que quelques indications. 

L'érythrémie ou maladie deVaquez en est une des princi¬ 
pales,LaT. R. '1'. fournit des résultats supérieurs à ceux du 
traitement classique : irradiation simultanée de la rate et 
de la moelle osseuse ; cependant, la plus grande prudence 
est de règle, car le radiologiste poursuit itu but destruc¬ 
teur dont les effets ne se manifestent c^ue très tardivement 
sur les globules rouges, — quatre à six semaines après l'irra¬ 
diation, -— et exigent pour se produire de fortes doses. Aussi, 
dans ces cas, une chute leucocytaire grave et définitive 
est-elle à redouter. 

Il faut signaler la possibilité d’anémie tardive à la suite 
du traitement, l'évolution spontanée de la polyglobulie 
en anémie ayant été du reste signalée par Aubertin. 
Aussi sera-t-il prudent de cesser les irradiations quand les 
globules rouges seront tombés entre 5 et 6 millions par 
millimètre cube. Une dose de 20 r deux à trois fois par 
semaine paraît la dose optima. A signaler la possibilité 
d'augmentation légère des globules rouges après les pre¬ 
mières séances, mais elle cède rapidement par la suite. 

Dans la leucémie lymphoïde, en raison de la diffusion 
de l'atteinte de l'appareil lymphoïde et de sa grande 
radiosensibilité, la T. R. T. est particulièrement indiquée, 
dans les cas où les hypertrophies ganglionnaires sont peu 
accusées mais généralisées. Une dose de 10 r répétée 
deux ou trois fois par semaine peut amener la fonte des 
adénopathies ainsi que la chute du nombre des globules 
blancs. 

Si les masses ganglionnaires ne régressent pas, quelques 
séances de radiothérapie localisée en auront rapidement 
raison ; de même les adénopathies médiastinales ou 
abdominales importantes avec signes de compression 
doivent être attaquées d'abord par irradiatiorf locale, la 
continuation du traitement s'effectuant par irradiation 
totale. 

Dans le traitement de la leucémie myéloïde la T. R. T. est 
rarement indiquée ; en effet, les formes classiques avec 
splénomégalie importante sont justifiables de la radio¬ 
thérapie localisée sur la rate. Tout au plus l’irradiation 
totale pourrait-elle être utilisée lorsque, la rate étant 
redevenue normale, le taux des globules blancs reste élevé 
et le pourcentage riche en éléments de la série myéloïde. 

Quelques cas traités par les méthodes classiques (irra¬ 
diation splénique et des épiphyses osseuses) et devenus 
radiorésistants ont pu être améliorés d'une façon ines¬ 
pérée, mais tout à fait transitoire, par la T. R. T. 

Quant aux traitements d'entretien par la T. R. T., ils 
n'ont pas répondu aux espoirs que Tou avait fondés sur 

Les leucémies d monocytes dans leur forme splénomégà- 
lique relèvent de la radiothérapie localisée sur la rate ; 
dans les formes adénomégaliques, au contraire, 
les résultats sont excellents par irradiation totale ; 
on doit attendre l'apparition d'une poussée évolu¬ 
tive, caractérisée par le passage dans le sang des formes 
jeunes avec altération de l'état général, pour intervenir . 
traitement prudent contrôlé avant chaque séance par 
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la formule sanguine, car le taux de départ des globules 
blancs n'est jamais très élevé et peut très rapidement 
tomber après quelques irradiations. D'autre part, la série 
rouge paraît particulièrement fragile, et il faut -penser à là 
possibilité d’apparition tardive d'une anémie rouge pro¬ 
gressive après la fin des irradiations. 

Dans la maladie de Hodgkin, laT. R. T. a des indications 
bien précises. Les formes tumorales relèvent de la radio¬ 
thérapie segmentaire localisée à forte dose. Par contre, 
dans les formes récidivantes, avec petites localisations 
disséminées, rate sensiblement normale, température 
oscillante, mauvais état général, sans signe évident de 
localisation, la T. R. T. est tout à fait indiquée et peut 
arrêter, pour un temps en général court, l'évolution de 
l'affection. 

Enfin une indication majeure est fournie par les formes 
prurigineuses de la maladie de Hodgkin. La surveil¬ 
lance de la formule doit porter sur les globules blancs, car 
la leucocytose de ces malades avant traitement est 
généralement très modérée, et sa chute sous l'influence 
de la radiothérapie peut être très précoce. La formule 
rouge, par contre, est relativement résistante. 

Les traitements par T. R. T. dits d'entretien ou pro¬ 
phylactiques proposés autrefois par certains auteurs 
afin d'empêcher la reproduction des poussées évolutives 
sont actuellement abandonnés. 

Dans la thérapeutique des cancers étendus et généralisés, 
Mallet a préconisé la T. R. T. avec la technique que 
nous avons rappelée : deux champs antérieur et posté¬ 
rieur sont en général suffisants, car il est exceptionnel 
de constater des métastases crâniennes et au-dessous 
de la racine des cuisses. 

Les métastases osseuses dans leur forme ostéolytique 
réagissent le plus souvent d'une façon favorable ; on 
assiste à la recalcification progressive du squelette, à la 
consolidation 'des effondrements osseux, ainsi qu'à la 
reconstitution des parties détruites. Quelle que soit la 
forme histologique de la néoplasie initiale, les métastases 
osseuses sont influencées de la même manière, et certains 
malades cachectiques en état d'impotence complète 
ont pu reprendre pour un temps une vie sensiblement 
normale. 

Les adénopathies du cancer du sein réagissent moins 
favorablement. Cependant, on a rapporté des cas où les 
phénomènes de compression et les douleurs se sont amé¬ 
liorés ; de même des récidives cutanées, des lymphan¬ 
gites cancéreuses se sont atténuées. 

Dans le traitement des cancers de l’îttérus à un stade 
avancé,i\ y alieu de distinguer les malades n'ayant jamais 
été traitées par les radiations et celles qui présentent des 
récidives. Dans le premier cas, un traitement par 
T. R. T. a pu améliorer les malades au point de per¬ 
mettre de leur appliquer secondairement le traitement 
curiethérapique classique. Dans les récidives après traite¬ 
ment par les radiations, les résultats sont moins bons, 
mais cependant le traitement doit être tenté, car il amène 
souvent la disparition des douleurs, une atténuation des 
hémorragies et une régression de la néoplasie. 

Les autres localisations du cancer ne paraissent pas 
avoir répondu d'une manière satisfaisante. 

Par quel mécanisme agit la T. R. T. dans le traitement 
des affections cancéreuses ? On ne peut invoquer une 
action directe sur la cellule néoplasique. Il est évident 
qu'une dose totale maxima de i ooo à 1200 r par champ, 
étalée sur plusieurs mois, est absolument insuffisante pour 
obtenir la stérilisation complète d'un néoplasme ; d'aü- 
eurslesexamens histologiques pratiqués après traitement 
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ont toujours montré la présence de cellules néoplasiques 
intactes : les cellules filles sontseules touchées par l'irra¬ 
diation, d'où l'amélioration constatée ; mais les cellules 
souches demeurent intactes, ce qui indique l'insuffisance 
de l'irradiation. D'autre part toutes les variétés de néopla¬ 
sies réagissent également et aux mêmes doses, ce qui est 
contraire aux notions classiques de la radiosensibilité. 

Desplats a invoqué une action humorale en s'appuyant 
sur une expérience de Conrad de Guide. Celui-ci a irradié 
la totalité du corps en protégeant des épithéliomas cutanés 
de façon à empêcher l'action directe du rayonnement. Il a 
observé la disparition des néoplasmes, mais leur récidive 
s’est produite au bout d'un mois. 

Quoiqu'il en soit de son mécanisme, laT. R. T. dans le 
traitement des cancers généralisés produit parfois des 
améliorations passagères et le soulagement de la douleur. 

En dermatologie, laT. R. T. a été utilisée pour le traite¬ 
ment des affections disséminées à toute l'étendue du 
revêtement cutané. Denier a apporté le résultat de ses 
observations (1934) dans diverses dermatoses. Didier et 
Jame ont traité des psoriasis avec des résultats incons¬ 
tants. Nous avons traité des psoriasis généralisés et un 
pemphygus folliacé par de nombreuses séances sans 
aucune amélioration. 

Dans l'ensemble, les résultats sont médiocres et s’expli¬ 
quent par la faible dose retenue au niveau des téguments 
comparée à la dose énorme distribuée à la totalité du 
corps. Le plus souvent, les modifications de la formule 
sanguine obligent à interrompre le traitement avant que 
la guérison soit obtenue. 

Par contre, dans les dermatoses radiosensibles, la 
radiothérapie totale à courte distance et à grands champs 
avec rayonnement mou, sans filtre et sans localisation, 
paraît être la technique de choix. 

C’est ainsi que certains eczémas généralisés, quelle 
qu’en soit la cause, et certaines érythrodermies sont rapi¬ 
dement améliorés par une ou deux séances de 100 r 
distribués sur chaque champ à deux jours d'intervalle. 

Les érythrodermies prémycosiques réagissent favora¬ 
blement et très rapidement à cette technique ; très vite le 
prurit cède et la desquamation cesse. Il en est de même 
pour les leucémides cutanés. 

La forme à petites tumeurs généralisées du mycosis 
jongoîde est blanchie régulièrement, mais nécessite un 
plus grand nombre de séances en rapport avec le volume 
de ces tumeurs. L'amélioration en tout cas est très rapide, 
et l'on se guidera sur l'évolution pour la détermination de 
la dose totale à administrer. Le traitement pourra être 
repris dès l'apparition d'une nouvelle récidive. Il va sans 
dire que les tumeurs volumineuses sont traitées par des 
irradiations localisées. “ 

Dans les prurits généralisés très irritables, en particulier 
dans le prurit sénile, on peut obtenir un soulagement 
durable, et il sera possible de reprendre le traitement en 
cas de nouvelle récidive. 

Nous n’avons jamais constaté de modifications de la 
formule sanguine au cours de ces traitements. , 

En résumé, l’irradiation totale peut se pratiquer avec 
des techniques différentes ayant chacune leurs indica¬ 
tions. La T. R. T. est indiquée pour le traitement des 
affections du système hématopoiétique. 

Les affections cancéreuses généralisées relèvent de la 
technique préconisée par Mallet. 

Quant aux dermatoses généralisées, leur traitement de 
choix est la radiothérapie à courte distance focale par 
grands champs sans localisation ou la cinérœntgen- 
thérapie. 


Le Gérant: D' André Rodx-Dessarps. 5193-39. — Imprimé en France, à l'Imprimerie CréTÉ.'Corbeu,. — N» 86. 



LES POLYRADICULO-NEVRITES AVEC ŒDÈME 

POLYRADICULO-NÊVRITES 
AVEC ŒDÈME 


PAR 

Pierre MAURIAC 

En I94ii à la Société de biologie, MM. R. Debré, 
J. Marie, P. Seringe et A. Mande ont publié 4 observa¬ 
tions d’une maladie à laquelle ils n'ont pas trouvé de 
place dans la nosologie et qu’ils appelèrent syndrome 
neuro-œdémateux. 

Ce syndrome fut observé chez des enfants de moins de 
cinq ans et se caractérise par l’association d’oedèmes 
diffus et intenses avec des paralysies intéressant surtout 
les muscles du tronc et de la ceinture pelvienne. 

Da période de début dure de une à quatre semaines et 
se signale par un état infectieux banal, rhino-pharyngite^ 
angine légère, avec fièvre, quelquefois élevée à 40®. 
Mais ce sont surtout les douleurs capricieuses, erratiques, 
touchant aussi bien le tronc que les extrémités, éveillant 
l’idée du rhumatisme, qui dominent cette période. 

A la période d’état surviennent les œdèmes et les 
paralysies. 

Des œdèmes sont très importants, blancs, mous, gardant 
l’empreinte du doigt. Ils peuvent être généralisés ou 
limités à un segment du corps. Aucun trouble fonctionnel 
cardiaque, rénal ou hépatique ne peut les expliquer. 

Des paralysies sont massives, flasques, intéressant 
surtout les muscles du tronc et de la ceinture pelvienne, 
mais aussi les membres (Rouèche et Mauvoisin). Mais elles 
peuvent avoir d’autres localisations et prendre une allure 
ascendante, atteignant les centres bulbaires et entraînant 
des troubles cardio-respiratoires graves. 

Les réflexes tendineux sont toujours affaiblis, mais non 

L'analyse du liquide céphalo-rachidien ne décèle ni 
réaction cellulaire, ni hyperalbumlnorachie, sauf dans 
un cas où l’on trouva 01^,50 d’albumine. Le Bordet- 
Wassermann est négatif. 

A la phase neuro-œdémateuse, la fièvre a disparu . 
mais on note de la tachycardie et de l’hypertension 
artérielle (13-9 chez le nourrisson). 

L'évolution est le plus souvent favorable : en deux à 
trois semaines, paralysies et œdèmes disparaissent. Mais 
il y a des formes prolongées et graves, et la mort peut 
survenir par troubles bulbaires. 


La nature de ce syndrome a mis à l’épreuve la sagacité 
de ceux qui l’observèrent et cherchèrent à l’intégrer 
dans im cadre clinique déjà connu. Leur choix hésita 
entre quatre maladies. 

La prédilection du nouveau syndrome pour les pre- 
^Anières années de la vie fit d’abord songer à la polio¬ 
myélite. Mais la poliomyélite s’accompagne rarement 
d’œdèmes, et quand ils existent ils sont peu importants 
et sont localisés au territoire paralysé. Les paralysies de 
la poliomyélite après une période d’augmentation rétro¬ 
cèdent, puis se fixent sur des groupes musculaires. Le 
liquide céphalo-rachidien accuse souvent des réactions 
cellulaires ou chimiques ; enfin R. Debré et ses élèves, 
inoculant au singe du matériel prélevé sur un de leurs 
petits malades décédé, n'ont provoqué aucun trouble 
chez l'animal. 

L'éclosion des cas observés par R. Debré et ses élèves 
^au mois de décembre et janvier faisait aussi songer à 
'Vacrodynie, d'autant qu'il, existait une hypertension 
N® ïi. — 20 Mars IÇ43. 
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artérielle et de la tachycardie. Mais dans le syndrome 
neuro-œdémateux il y a en trop les œdèmes et les para¬ 
lysies qui dominent la scène ; il y a en moins les troubles 
trophiques et les modifications du psychisme si caracté¬ 
ristiques de l’enfant acrodynique. 

Par ces temps de restrictions alimentaires on eût pu 
penser au béribéri si les nourrissons atteints de syndrome 
neuro-œdémateux avaient été sous-alimentés; il n'en 
était rien ; et puis ils n’ont pas présenté le gros cœur 
béribérique ; enfin l’action de la vitamine B et de l'acide 
nicotinique n'a jamais été évidente. 

Le diagnostic le moins compromettant est donc celui 
de polyradiculo-névrite avec œdème. Mais est-ce une forme 
spéciale du syndrome de Guillain-Barré ? L'évolution le 
plus souvent favorable tendrait à le faire croire. Remar¬ 
quons pourtant que la phase initiale est plus prolongée 
dans le syndrome neuro-œdémateux que dans le Guillain- 
Barré ; et puis la dissociation albumino-cytologique 
caractéristique du Guillain-Barré n’existe pas le plus 
souvent dans le syndrome neuro-œdémateux. Mais 
J. Cathala se refuse à faire de cette dissociation un test 
spécifique ; d’ailleurs, dans une observation de Debré, 
cette dissociation existe. 


A la suite de la publication de R. Debré, des observa¬ 
tions ont surgi d’un peu partout. Elles ne sont qu'au 
nombre de 13, dont 10 ont trait à des enfants de moins de 
cinq ans. 

D’une façon générale, la nature poiiomyéUtique de 
l’infection n’est pas retenue par les auteurs, pas plus que 
la nature béribérique. Iæs pédiatres qui ont constaté de 
l’hypotonie plutôt que de la paralysie penchent pour une 
forme nouvelle de l’acrodynie, la forme œdémateuse. 

Le diagnostic de radiculo-névrite nous paraît le plus 
logique, encore que deux particularités doivent être 
notées : l’allure épidémique des cas observés par R. Debré 
et l’atteinte presque exclusive des nourrissons. 

Il nous semble que c’est beaucoup s’avancer de parler 
d’épidémie. Quatre observations simultanées ne consti¬ 
tuent pas une épidémie ; et 13 cas signalés en France, ce 
n’est pas beaucoup ; la plupart d’ailleurs furent des cas 
isolés. Disons plutôt que le syndrome neuro-œdémateux 
éclate de façon éparpillée, comme beaucoup de maladies à 
virus neurotrope (encéphalite, poliomyélite, acrody¬ 
nie, etc.). 

Le syndrome neuro-œdémateux est-il le monopole du 
nourrisson ? 

A peine parue la publication de R. Debré, Louis 
Ramond rapporta le cas d'une jeune fille de quinze ans 
morte à la suite de paralysies accompagnées d'œdèmes ; 
mais l’observation succincte rend difficile son assimilation 
au syndrome neuro-œdémateux des nourrissons. 

G. Carrière et G. Auguste ont rappelé ime épidémie 
qu'ils ont observée en 1925 qui épargnait les enfants en 
bas âge et se caractérisait par des œdèmes et des paraly¬ 
sies. Mais l’existence chez ces malades d’éosinophilie 
sanguine et de signes de néphrite ne permet pas de 
les considérer comme relevant du syndrome neuro¬ 
œdémateux. 

Il existe pourtant au moins une observation qui prouve 
que le syndrome neuro-œdémateux peut se rencontrer 
chez l'adulte. Le malade fut observé par nous en 1933, et 
son histoire a été recueillie dans notre livre La Pathogénie 
des oedèmes (i), paru en 1937. EUe était ainsi résumée : 
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(1) Mauon, éditeon. 
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« Syndrome polynévritique du type sensitivo-moteur, à examens complémentaires pratiqués ont donné les 

distribution quadriplégique, avec œdèmes ». résultats suivants : • 

Ce libellé montre l'importance de cette observation Urine ; albumine. os^jib 

dans le problème qui nous occupe. La voici, telle que Pas de'cylindrurie. 

nous la copions dans notre livre. Urée sanguine. o«'',i7 p. loo 

Rapport — ^^*àne —. is',57 

J. J..., âgée de cinquante-neuf ans, ménagère, globuline 

habitant Arcachon, a été admise à l’hôpital le 13 mai 1933. Cholestérol. i^'igo p. lOO 

Elle était adressée par son médecin, le D' D... Bordet-Wassermann, Meinicke, Kahn négatifs dans le 

Le début de l’affection qui motive son hospitalisation sang et dans le liquide céphalo-rachidien, 
remonte à deux mois environ et a été marqué par : Liquide céphalo-rachidien : 

1° Des sensations paresthésiques douloureuses, localisées Albumine . o»‘',5o 

aux deux pieds et aux deux jambes, se traduisant par des Glucose. o»‘',74 

impressions de fourmillements et de refroidissement. Ces NaCl. 7"',40 

sensations furent primitivement perçues au niveau des orteils Cellule de Nageotte : 1,54 élément par millimètre cube, 
et sur les faces plantaires. Ensuite, elles s’étendirent « eu Les oedèmes, qui avaient résisté au traitement salicylé, aux 

chaussettes » aux parties digitales des deux membres infé- fortes doses de chlorure de calcium, aux injections de Neptal, 

rieurs. disparurent à la suite de trois injections de Dmelcos, qui 

2“ Des douleurs lancinantes, profondes, localisées dans les provoquèrent chacune un choc important, 
muscles des loges antéro-extemes et postérieures des jambes, 
et également au niveau des loges musculaires antérieures et 
postérieures des deux avant-bras et des bras. 

3“ Des troubles moteurs qui apparurent une dizaine de gj observation à la description du 

lours après les troubles sensitifs, et qui se traduisirent par une , , 

impotence fonctionnelle progressive et bilatérale des membres neuro-œ ma eux, on peut dire que tous les 

inférieurs et des membres supérieurs {en particulier au ni- «caractères s y trouvent : les douleurs de la première 

veau des mains), qui devenaient maladroits et dont la force période, les paralysies, les œdèmes considérables, l'ab- 

musculaire diminuait notablement. sence de réaction du côté du liquide céphalo-rachidien en 

Pendant toute cette période, le diagnostic fut, semble-t-il, dehors d'une ébauche de dissociation albumino-cytolo- 
hésitant ; on parla de « rhumatisme », et un traitement sali- gique, le fonctionnement réguUer du cœur et des reins, 
cylé fut institué sans résultats. ^ ja vraisemblance d'une origine infectieuse qui fait insti- 

Devant la persistance des troubles paresthésiques et du traitement salicylé. 

refroidissement, on parla de « syndrome de Raynaud », et un n.- j ^ 

traitement par des injections d’acécolme fut pratiqué, sans ^ ^ syndrome neuro-œdémateux authentique, 

résultats également. notre livre nous l'avions naturellement inscrit 

Puis, un nouveau symptôme apparut : l’œdème. Il fut dans le chapitre des œdèmes nerveux, 
tout d’abord localisé aux deux membres Inférieurs. Il débuta 
au niveau des pieds, sur la face dorsale ; il s’étendit aux mal- 
léoles, remonta le long des jambes, gagna la racine des deux 

cuisses, pour J s’arrêter d’une façon précise à ce niveau. Justement il ne nous paraît pas inutile, avant de 
Quelques jours après, il apparut aux mains, sur les faces discuter la nature du syndrome neuro-œdémateux, de 

dorsales, gagna les avant-bras et les bras, pour s’arrêter au rappeler ce que nous disions des œdèmes nerveux : 

myeau des régions scapulaires. Le périnée les régions lom- ^ Syndromes cérébraux, cérébelleux, pédonculaires ou 
baires, la ceinture, le thorax fiirent respectés. I<a topograpnie ^ . . 

de l’œdème est superposable à la distribution des troubles protubérantiels, myélites aigues, pohomyélites aiguës ou 
neurologiques. (chroniques, sclérose médullaire, syringomyélle, syphilis 

f Cet œdème est un œdème dur, de couleur rose violacé, (médullaire et tabes, toutes ces atteintes de l'axe cérébro- 
I gardant légèrement l’empreinte du doigt. Il est peu doulou- .' spinal peuvent s'accompagner d'œdèmes (1). 

\reux ; il est considérable, donnant aux pieds et aux mains » Dans les lésions du système nerveux périphérique, 
l’aspect « succulent » ; il infiltre le tissu cellulaire des quatre radicuUtes, polynévrites, on peut voir se constituer un 

membres, auxquels il donne un aspect cylindrique. Aux ge- oedème 

noux, il envahit les articulations, comme le prouve la re- ï 1- ■ j ■ xt.- / 

cherche du choc rotulien. Par la distension qu’il occasionne. . l ^ sympathique (corne 

il augmente et les douleurs et l’impotence foncüonnelle, intermédiaire et ses prolongements mésocéphaliques) et 
rendant la malade une grande infirme. des fibres radiculaires que les lésions encéphalo-ménin- 

A son entrée à l’hôpital, la force musculaire est très dimi- gées déter min ent les œdèmes. C’est par excitation des 

nuée aux membres supérieurs et aux membres inférieurs ; les fibres sympathiques ou de leurs centres qu'apparaissent 

pieds sont tombants en varus équin ; les réflexes sont abolis. les oedèmes fugaces et l'acrodynie. C’est par lésion des 

j Toutes ces manifestations douloureuses, motrices et œdé- g^j^es sympathiques des nerfs que se produit l'œdème des 

f mateuses se sont installées rapidement s^^ (-'polynévrites. L'œdème nerveux est donc essentielle- 

1 femme dont les antécédents sont excellents. _ ,, ... 

Elle a été réglée régulièrement de quatorze à quarante-huit ^ œdème sympathique. » 

ans. Spécialement dans les observations de syndromes de 

Elle a été mariée et a eu quatre enfants, dont trois sont Guillain-Barré, les troublés tropho-végétatifs de la face 

vivants et dont un, le dernier, est mort à huit ans, de paraly- et des extrémités ne sont pas une rareté. Dans leur 

sie infantile. Elle n’est pas éthylique, et son alimentation est monographie (2) basée snr 9 cas, L.-V. Bogaert, F. Phi- 

riche et variée (la possibilité d’un béribéri ayant été envisagée Ups_ J, Radermecker et Th. Verschraegen écrivent:' 

dans le service). « L'atteinte sensitivo-motrice s'accompagne dans nos cas 

En résumé, syndrome polynevntique du type sensitivo- 
moteur, à distribution quadriplégique, avec œdème. 

L’étiologie de ce syndrome n’a pas pu être fixée. Le reste Demèrement Raymonu GAncm Pierre Chassagee et Jacques 

d, r™ dd pd. d'dd«.g..„„., .taidd. 

tension artérielle : maxuna : 20 ; moyenne : 13 ; muuma : trophique du membre supérieur. 

10. Indice : 4,5. Au niveau du cœur, on no^e un bruit de (j) journal btlge dt nturologit et de psyehialrie 
galop gauche. ' 
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d'importantes perturbations vaso-motrices et trophiques 
que nous n'avons pu relever dans les publications de 
Guillain et Boudin. » Ce sont des sudations profuses de 
la face ou des extrémités, un aspect macéré des téguments^ 
• une vaso-paralysie capillaire provoqnant dans la station 
debout un état d'érytbrose et de cyanose. 

Les auteurs belges ne signalent pas, il est vrai, les 
I oedèmes. Mais l'observation que nous avons publiée il y 
^ a plusieurs années prouve qu'une polyradiculo-névrite 
authentique peut s'accompagner d'œdèmes. 

Bref, le gros intérêt de la publication de R. Debré et 
de ses élèves est dans le fait que l'association paralysie- 
œdèmes est signalée pour la première fois chez les nour¬ 
rissons. Ce n'est pas une maladie nouvelle, im syndrome 
nouveau : c'est la forme infantile d'un syndrome déjà 

A mesure que se développent les afîections à virus 
neurotrope, il y a des chances de voir se multiplier les 
i’ oedèmes nerveux d'origine sympathique dont le syndrome 
neuro-œdémateux n'est qu'une manifestation entre bien 
' d'autres. 

La bibliographie de la question est faite dans la revue 
I générale de P. Baize (Bulletin médical, n” 50, 13 dé- 
i cembre 1941, p. 569). 


L’ŒDÈME CÉRÉBRAL DANS 
LES CHOCS TRAUMATIQUES 
ET OPÉRATOIRES 

Pierre SUIRE et Henry DU BUIT 

10 Cihoo post-opératoire. — La découverte de 
Tœdème cérébral a été faite à diverses reprises dans les 
chocs post-opératoires. 

a. Syndrome pâleur-hyperthermie. — Le Port.Bastanié, 
Ingelrans et Minne, Lapasset, M"® Ladet, J. Piquet 
en ont indiqué la présence dans le syndrome pâleur- 
hyperthermie. 

A.lajouanine et Jean Quénu l'ont retrouvé chez une 
jeune fille de quinze ans, morte de cet accident, à la 
suite de l'ablation d'un angiome du cuir chevelu. 

b. Autres chocs post-opératoires. — Dans les chocs 
post-opératoires, d'allure diSérente de ce syndrome 
pâleur-hyperthermie (les uns et les autres sont de la 
même famille), l'œdème cérébral a été observé. J. Le veuf, 
en un article fort intéressant («Choc traumatique». Jour¬ 
nal de chirurgie, mai 1940), relate que, chez trois sujets 
ayant succombé au choc, deux à la suite de réductions 
sanglantes de luxation congénitale de la hanche, le troi¬ 
sième d'une résection du tibia pour tumeur, il a prélevé 
le cerveau après l'avoir fixé dans des conditions satis¬ 
faisantes aussitôt après la mort. Alajouanine examina les 
pièces et conclut à l'œdème cérébral. 

« Sur fes coupes, les zones d'œdème périvasculaire 
ou péricellulaire donnent à la préparation rm aspect 
troué très particulier. En d'autres points, la névroglie 
est dissociée par les infiltrations de liquide. Les cellules 
nerveuses elles-mêmes paraissent peu atteintes. Dans 
l'ensemble, on garde l'impression d'un trouble fonctionnel 
d'drigine vaso-motrice. » 

2“ Choc traumatique. —r Herbst relate en 1934 
l'intéressante observation d'un choc pur avec phéno¬ 
mènes nerveux, après traumatisme de l'abdomen sans 


plaie, qui s'accompagnait, comme l'indique l'autopsie, 
d'œdème cérébral. 

Par ailleurs, il n'y avait aucune lésion abdominale, 
mais des foyers hémorragiques sous-pleuraux. 

L'auteur ajoute que de telles lésions ont pu être repro¬ 
duites expérimentalement, et il ajoute" : 0 Faut-il donc 
admettre, chez certains sujets, uue hypersensibilité, 
une dysharmonie du système nerveux autonome, suscep¬ 
tible d'entraîner, sous l'influence du traumatisme, une 
atteinte irréparable amenant la mort ?» Il conseUle, si 
les manifestations nerveuses prédominent, de penser 
à l'hypertension intracrânienne et à l'œdème cérébral, 
et de traiter par des injections de sérum sucré hyper¬ 
tonique à 5 p. 100. 

A cette observation d'Herbst, nous joignons deux 
observations. Elles sont relatives au choc traumatique 
de guerre. 

A deux reprises, nous avons recherché l'œdème céré 
bral. Les deux fois nousravonsrencontré,l'autopsie ét™ 
pratiquée une heure et demie et une demi-heure aprai 
mort (I). P 

l< 

Observation I. — No..., infanterie, blessé le 22 mai iLo 
à 23 heures, par un éclat d’obus au creux poplité droit. 
garrot est posé immédiatement sur le terrain, à l’avant-post^ 

Il arrive à l’A. C. L. le 23 mai, à 2 h. 30 (troisième heure). 
L’examen décèle une plaie en séton du creux poplité droit. 
Il n’y a pas de pouls à la tibiale postérieure. Le diagnostic 
clinique est celui de plaie de l’artère poplitée. Le blessé est 
très fatigué, pâle, refroidi, très lucide, calme. La tension 
artérielle est à 6 1/2-4 1/2 (Vaquez), faiblement audible. Le 
pouls est imperceptible. 

Nous pensons que cet état général est dû plus à un col- 
lapsus hémorragique isolé qu’au choc traumatique. Mais une 
tranfusiou sanguine de 400 centimètres cubes ne provoque 
qu’une très légère amélioration (la tension artérielle monte 
à 7 1/2-4; le pouls est inchangé). Et l’évolution, malgré 
l’amputation (large perte de substance de l’artère et de la 
veine poplitées et du nerf sciatique poplité interne), malgré la 
sérothérapie, le réchauffement et diverses thérapeutiques, 
se poursuit vers la mort. Le blessé succombe à midi et demi. 

L’épreuve thérapeutique et l’évolution inexorable malgré 
la transfusion permettent d’écarter le diagnostic de collapsus 
hémorragique isolé. Quant à celui de coUapsus hémorragique, 
secondairement compliqué de choc, il est possible, à moins 
que le choc napparut primitivement. De toutes manières, 
il y a choc. 

Autopsie une heure et demie après la mort. 

Dès l’ouverture de la boîte crânienne, il s’écoule une assez 
grande quantité de liquide, limpide, rosé. Les hémisphères 
cérébraux, de couleur rosée, présentent un aspect lisse, 
vernissé, les sillons sont effacés ; quelques petites suffusions 
hémorragiques de la convexité. 

On note sur l’hémisphère droit et au voisinage de la scissure 
de petits coagulums fibrineux. 

La face inférieure du cerveau paraît normale. 

On retrouve au niveau du bulbe et du cervelet une quantité 
anormale de liquide. 

La dissection du cerveau met en évidence l’absence de 
blocage des aqueducs, la liberté des trous de Monroe. 

Un coagulum fibrineux rosé occupe uue partie du troisième 
ventricule et des ventricules latéraux. 

A la coupe des masses cérébrales et du cervelet, on note 
sur l’ensemble un aspect œdémateux et apparaissent quelques 
suffusions hémorragiques dans la substance grise. Il n’en 
existe pas dans la substance blanche. 

Le plancher du troisième ventricule et l’hypophyse sont 
hyperémiés. 

(i) Ces faits sont rapportés dans la thèse de P.-E. Minet: 
Physiopathologie du choc traumatique. Recherche de bases 
cliniques et anatomiques, Bordeaux, 1942. 
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Obs. II. — Pav..., infanterie, est blessé le 13 mai 1940, 
à 10 heures, par éclats d’obus en diverses régions du tronc, 
à la fesse et à la cuisse gauche. 

Il arrive à l’A. C. b. à 13 heures (quatrième heure). 

Il est très choqué et meurt à 13 h. 30, avant toute inter¬ 
vention. » 

■ h’autopsie est pratiquée une demi-heure après la mort. 

S’il existe des lésions multiples (petite perforation pul¬ 
monaire gauche, rate écornée avec hémopéritoine très discret, 
ventricule gauche à peine éraillé sur son bord sans hémo¬ 
péricarde), le choc apportait sa marque dans sa rapidité évo¬ 
lutive. 

I,’examen de la boîte crânienne indique : aspect vernissé, 
gélatineux des deux hémisphères cérébraux, tendus, avec 
taches ecchymotlques, particulièrement sur la largeur d’une 
paume de main dans les parties occipitale et pariétale des 
hémisphères. 

En décollant la base du cerveau depuis les nerfs olfactifs 
jusqu’à la tente du cervelet, il apparaît un liquide séreux et 
limpide. Ea région de la selle turcique est particulièrement 
œdémateuse. 

Après l’ouverture de la tente du cervelet, le cervelet et 
le bulbe apparaissent baignés dans un liquide semblable. 

A l’union du cerveau et du cervelet existe une grosse 
phlyctène sous-pie-mérienne. 

. A la coupe ; aspect œdémateux de l’ensemble. 

Cet œdème cérébral, de la classe des œdèmes consécutifs 
à un processus général ou réflexe (en opposition avec les 
œdèmes cérébraux consécutifs à un processus cérébral 
plus ou moins localisé), répond à la description d'en¬ 
semble donnée par Th. Alajouanine et Th. Hornet 
{Annales d’anatomie pathologique, février 1939). 

En ces deux constatations dominent nettement des 
lésions d'inhibition œdémateuse de l'encéphale, l'apo¬ 
plexie séreuse ou œdème du cerveau des classiques. Les 
phénomènes de vaso-dilatation et d'hémorragie consé 
cutive y sont relativement discrets. 

Certes, l'œdème est généralisé, mais il se montre à 
prédominance cférébro-méningée, caractérisé, comme le 
précisent Alajouanine et Hornet, par l'abondance de 
liquide et d'exsudât albumino-fibrineux dans les espaces 
sous-arachnoïdiens, accompagnant un œdème diffus. 

Nous n'avons pas trouvé de prédominance d'élection 
à la région infundibulo-tubériende, dans le bulbe et dans 
la protubérance, qui expliqueraient les symptômes. 

' Une troisième fois nous avons recherché des lé.sions 
d'œdème cérébral ; il s'agissait d'un blessé non choqué 
(Tension artérielle : 10 1/2-7 [Vaquez] ; pouls bien 
frappé), décédé treize heures après sa blessure (éclats 
d'obus), de septicémie sidérante d'origine péritonéale. 

Protocole (Dur..., 21 mai 1940). 

Un blessé de notre ami Y. Sautter est atteint d’une plaie 
pénétrante de l’abdomen avec broiement du foie, éclatement 
du pylore, section totale de la deuxième portion du duo¬ 
dénum. Il meurt à la treizième heure de septicémie sidérante 
hypothermique. 

La tension artérielle restant à 10 i/2-7 (Vaquez), très 
audible jusqu’aux derniers instants. 

Nous demandons à Sautter la permission de faire l’autopsie. 

Autopsie une demi-heure après la mort. 

Lésions diffuses d’œdème cérébral. 

a. Particulièrement convexité (surtout à droite), aspect 
vernissé très rouge sur l’ensemble, taches ecchymotlques à 
la surface, bulles. Toute l’épaisseur de la substance grise est 
œdémateuse et vernissée ; 

b. Les ventricules latéraux et moyen contiennent quelques 
caillots de fibrine ; 

c. Le plancher du ventricule moyeu (tubercule mammillaire 
et tige pituitaire) est œdématié ; 

d. L’œdème descend dans la région bulbaire. 

H n’y a pas de blocage. 


20 Mars 1943. 

Ainsi, chez trois blessés, nous avons cherché et nous 
avons trouvé l'œdème cérébral : deux choqués, le troi¬ 
sième non choqué. 

30 Ajoutons que l'œdème cérébral a été trouvé dans 
ime observation de myasthénie, à la suite d'interventions 
sur le cerveau, lors des syndromes malins au cours des 
maladies les plus variées, d'origine infectieuse ou non. 
Chez tous ces sujets, morts de syndromes malins, 
M'i® Ladet a retrouvé les mêmeslesions d'œdème cérébral. 
Elles sont signalées par tous les auteurs qui ont fait 
l'autopsie de sujets morts de « coup de chaleur » théra¬ 
peutique (Zimmermann, Hertmann, Kopp et Solomon, 
Hill, Gradvsrohl et Schisler, Gauss), accidentel (Wilcox), 
expérimental (Hall et Wakefield, Hartmann, Derobert). 

Cette notion sert d'argument à Jean Gosset pour 
admettre l'œdème cérébral comme secondaire à l'hyper- 
thermie post-opératoire et non comme cause primitive, 
comme l'avancent Alajouanine et J. Quénu. D. Petit- 
Dutaillis ajoute aux arguments de Jean Gosset « l'inefifi- 
cacidé habituelle des injections intraveineuses de sulfate 
de magnésie, et le fait non moins suggestif que l'œdème 
cérébral le plus accusé peut évoluer sans hyperthermie »• 
Alajouanine et J. Quénu répliquent « qu'il y ait d'abord 
perturbation de la vaso-motricité, avant que l'hyper- 
thermie soit importante, est démontré par l'extériori¬ 
sation clinique de la vaso-dilatation, à savoir l'hémorragie 
méningée, que l'on a pu déceler aux premières heures de 
l'insolation ». Il n'y a que des différences de degré entre 
l'hémorragie méningée et l'œdème cérébral. Or ceux-ci 
se présentent dès le début du syndrome, car ils ne sont 
que l'expression de troubles vaso-moteurs et nullement 
la conséquence de l'hyperthermie. Le coup de sang, du 
froid, les grands syndromes vasculaires cérébraux, 
certains traumatismes crâniens, les interventions sur 
la base du cerveau indiquent la même succession. 

Signification de l’œdème cérébral. — L'œdème 
cérébral est-il à la base des troubles fonctionnels du 
diencéphale ? Ces lésions d'œdème sont consécutives 
à des lésions vaso-motrices et rejoignent les constatations 
faites par J. Reilly et son école à la suite d'excitations 
diverses du sympathique. 

L'œdème cérébral ne serait-il pas de même cause que. 
la transsudation capillaire ? 

J. Quénu pense que l'œdème détermine des lésions 
plus ou moins importantes, qui retentissent sur les 
grandes fonctions nerveuses, sans excepter les grandes 
fonctions végétatives. 

M. Leveuf, après avoir souligné que les lésions firé- 
sentent une localisation élective au niveau des centres 
végétatifs du sympathique et du parasympathique, se 
demande si « le temps nécessaire à la constitution, i des 
troubles cérébraux représenterait alors le délai d'appa¬ 
rition dans les phénomènes cliniques du choc ». En 
d'autres termes, il insinue que la lésion anatorhique' est 
nécessaire pour le déclenchement du trouble fonctionnel. 

Nous nous demandons si cette corrélation est néces¬ 
saire, et si les troubles fonctionnels du diencéphale ne 
peuvent pas apparaître sous l'empire d'une perturbation 
fonctioimelle générale du système neuro-endocrino- 
végétatif, déclenchée en réponse à l'agression trauma¬ 
tique. Nous nous demandons si Ton ne pourrait pas 
supposer que l'œdème n'est qu'une des manifestations 
d'un processus de vaso-dilatation diffuse et qu'il n'est 
pas la condition sine qua non des troubles cliniques'des 
centres végétatifs supérieurs. Au cours d'œdèmes^ Céré¬ 
braux compliquant les traumatismes du crâne, que de 
fois, avec des lésions aussi développées que celles consta- 
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tées dans nos vérifications anatomiques du clioc, n'a-t-on 
pas enregistré aucun des signes de la série du diencéphale I 
Parce que la prédominance n’est pas mfrmdibulo- 
tubérierme, objectera-t-on. Mais cette prédominance est- 
elle constante? Et, s'il y a prédominance, pourquoi ne 
serait-elle pas la conséquence et non la cause des mani¬ 
festations diencéphaliques ? 

Par ces réfiexions, nous ne voulons pas opposer rme 
affirmation à une autre affirmation, mais simplement 
montrer la difficulté de résoudre le problème. 

Quelle que soit la réponse apportée, il est curieux de 
voir survenir des lésions vasculaires en un territoire dont 
les artères, comme l'ont montré Tinel et Ungar, se 
défendent bien contre les perturbations du système 
vaso-moteur. J. Leveuf en fait la réflexion, et il invoque les 
conditions favorisantes du choc : froid, douleur, hémorra¬ 
gie, fatigue. 

Nous pensons que le sinus carotidien, quitientla régu¬ 
lation cérébrale sous sa dépendance, n'est pas étranger 
au déclenchement des phénomènes. 


LES RÊTICULOSES 
EN NEUROLOGIE 


P. CAZAL et J. RODIER 

{de Montpellier). 

Dans leur étude sur les « syndromes neuro-héma¬ 
tiques i)(i), Roger et Olmer individualisent, à côté des 
syndromes neuro-anémiques et neuro-leucémiques, des 
syndromes neuro-lymphogranulomateux. On connaît 
bien, en efiet, depuis un certain nombre d'années, les 
manifestations nerveuses de la maladie de Hodgkin. 

Cette maladie représente le type le plus courant et le 
mieux connu des affections du système réticulo-histio- 
cytaire, des réticuloses, qui se sont groupées autour d'elle. 
A l'heure actuelle,- on ne doit plus concevoir la lympho¬ 
granulomatose comme isolée dans le grand groupe des 
maladies du sang, mais bien comme un type particulier 
des réticuloses. De même, il est logique de concevoir les 
syndromes neuro-lymphogranulomateux comme un cas 
particulier des syndromes neuro-réticulaires ou des neuro- 
réliculoses. C'est ce que cet article voudrait montrer. 

Nous passerons donc d'abord en revue les manifesta¬ 
tions nerveuses des diverses réticuloses pour essayer 
ensuite d'en dégager les caractères généraux. Nous 
conserverons dans les lignes qui suivent la classification 
des réticuloses proposée récemment par l'un de nous {2). 

I. Réticulose histiomonocytaire. — Il y a quelques 
mois, et c'est là l'origine de cet article, nous avons pu 
observer, avec Euzière, Guibert et Fassio (3), un cas ty¬ 
pique de réticulose histiomonocytaire chronique, à loca¬ 
lisation d’abord strictement ganglionnaire (forme pseudo- 
hodgkinienne), puis ganglionnaire et nerveuse. 

Da maladie a évolué en deux phases, entrecoupées par une 
période de rémission due à la radiothérapie, comme cela est 
fréquent, si ce n’est classique, au cours de la réticulose 
histiomonocytaire. Da première phase, caractérisée par une 
adénopathie latéro-cervicale isolée, s’est déroulée du début 
de septembre 1939 jusqu’au 7 novembre, date à laquelle 
quatre séances de radiothérapie firent tout rentrer dans 
l’ordre. Ea période de rémission, avec état apparent de bonne 
santé, dura jusqu’au mois d’avril 1941, donc seize mois. 
Enfin, la seconde et dernière phase débuta d’abord par des 
adénopathies axillaires bilatérales, puis, un mois plus tard, 


par une impotence fonctionnelle complète et à progrès ra¬ 
pides des membres inférieurs. Nous avons pu l’observer 
quelques mois plus tard (septembre-octobre 1941) ; le malade 
présentait alors une ataxie cérébelleuse typique avec tremble¬ 
ment intentionnel, hypermétrie, adiadococinésie, nystagmus 
spontané, dysarthrie et vertiges presque continuels. Cette 
dernière phase se termina fatalement en mars 1942. Des cons¬ 
tatations nécropsiques n’ont pu être faites, mais le diagnostic 
reposait sur un examen biopsique qui révéla une réticulose 
histiomonocytaire du type histologique Dustin-Weil. (Voy. 
les détails dans la publication de Euzière, Guibert, Fassio, 
Rodier et Cazal [3].) 

Cette observation, où l'hyperplasie réticulo-histiocy- 
taire se localisait probablement dans la région cérébel¬ 
leuse, n'est pas le seul exemple de cette affection où l'on 
observe un syndrome neurologique. Nous avons pu en 
retrouver deux autres dans la littérature. 

En 1934, Cionini et Rotta (4) ont publié un cas d'« hé- 
moblastose à évolution aiguë avec symptomatologie ner¬ 
veuse complexe i>, que l’on peut assimiler à une réticulose 
histiomonocytaire. On peut y relever deux ordres de 
manifestations nerveuses : l'anesthésie labio-menton- 
nière qui provenait probablement, comme les auteurs 
l'interprètent, d'une lésion nerveuse par le processus 
hyperplasique, donc d'une lésion spécifique, et la myélose 
funiculaire, qui peut être considérée comme d'origine ané¬ 
mique (l’anémie étant intense chez cette malade), donc 
non spécifique. 

L'exemple étudié par Bamforth et Kendall (5), sous la 
dénomination de « myélose mégacaryocytaire avec para¬ 
plégie », est particulièrement instructif. Il est rattaché par 
ces auteurs à la myélose aleucémique mégacaryocytaire 
(réticulo-myélose avec érythroblastose), bien que sans 
réaction érythroblastique. Il s'agit probablement d'ime 
réticulose histiomonocytaire pure ou associée (réticulo- 
myélose simple) à évolution subaiguë. 

II. Réticulose épithélioïde; maladie de Besnier- 
Boeck-Schaumann. — On connaît assez la classique 
paralysie faciale du type périphérique qui se voit au cours 
des localisations parotidieimes de cette affection (syn¬ 
drome de Heerfordt) pour qu'il soit inutile d'y revenir 
ici. D'autres manifestations nerveuses, plus rares il est 
vrai, sont d'un plus grand intérêt : ce sont les localisations 
intracrâniennes. 

Pautrier (6) cite la malade de Lesné, Coutela et Lé¬ 
vesque (7) (uvéo-parotidite suivie de lésions cutanées, 
de paralysie faciale, d'agueusie et d'anosmie) qui mourut, 
deux ans plus tard, à la suite de crises épileptiformes 
subintrantes. Il manque malheureusement à cette obser¬ 
vation une vérification anatomique. 

Beaucoup plus instructif est le cas de Lenartowicz et 
Rothfeld (8), rapporté aussi par Pautrier (*). 

Leur malade présentait un syndrome d’hypertension 
intracrânienne avec stase papillaire, atrophie optique, amin¬ 
cissement des os du crâne et crises épileptiformes. Elle mou¬ 
rut deux ans après le, début de l’évolution. L’examen né¬ 
cropsique montra un tissu d’infiltration jaunâtre siégeant 
dans la région infundibulo-chiasmatique, sur le côté droit du 
cervelet, dans le lobe temporal gauche, le noyau lenticulaire 
gauche et le plancher du troisième ventricule. Histologique¬ 
ment, ce tissu d’infiltration apparut comme formé de foyers 
épithélioïdes très nets, avec manchons lymphocytaires. L’as¬ 
pect tuberculoïde était très caractéristique, mais sans cel- 

(•) Depuis la rédaction de cet article, nous avons pris connais¬ 
sance de la belle observation de Zolunger (Virchows Arch., 807, 
597-615, 1941) : forme neurologique de la' ipaladie de B. B. S. ayant 
évolué sous l'aspect d'uue sclérose en plaqtiss. 
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Iules géantes ni caséification, comme cela se voit dans la 
maladie de Besnier-Bœck-Schaumann. 

III. Réticuloses granulomateuses ; maladie de 
Hodgkin et mycosis fongoïde. — Nous ne voudrions 
pas revenir ici sur les localisations nerveuses du granu¬ 
lome hodgkinien, qui sont bien connues et qui ont été déjà 
l'objet de nombreuses revues générales (Schæffer et Ho¬ 
rowitz, thèses de Prieur et de Kimpel, enfin plus récem¬ 
ment le chapitre qui leur est consacré par Roger et Ol- 
mer). Les atteintes médullaires sont de beaucoup les 
plus fréquentes ; ce n'est que dans de rares cas qu'existent 
des signes de localisation intracrânienne. 

Les cas de mycosis /ongoïde à symptomatologie ner¬ 
veuse sont extrêmement rares ; on connaît, en efîet, 
l'électivité de cette afîection pour la peau. Nous avons pu, 
cependant, retrouver dans la littérature celui deMon- 
corps et Borger (9) : 

Ces auteurs rapportent tme observation de mycosis fon¬ 
goïde où la maladie a débuté par des lésions cutanées et a 
évolué huit à neuf mois. Vers le milieu de son évolution est 
apparue une symptomatologie nerveuse très complexe : 
signes pyramidaux diffus, et surtout atteinte de plusieurs 
nerfs crâniens (strabisme, anisocorie, amaurose, paralysie 
faciale, anesthésie faciale...). 

L’autopsie décela des infiltrations mycosiques dans tout le 
système nerveux : infiltrat méningé à la fois spinal, protubé- 
rantiel et encéphalique, infiltrat parenchymateux atteignant 
surtout les noyaux caudés, les tubercules quadrijumeaux 
et les ganglions de Casser, enfin infiltrat dans divers nerfs 
crâniens. 

rV. Réticuloses lipoïdiques. — Grâce aux travaux 
de Van Bogaert (10), les manifestations nerveuses de cette 
affection sont mieux connues. 

Le type des réticuloses cholestéroliques est la maladie 
de Hand-Schuller-Christian, où le tissu néoformé, sorte 
de tissu granulomateux formé de « cellules spumeuses » 
dont le cytoplasme contient du cholestérol, s'accumule 
dans les os du crâne et se propage parfois dans l'endo- 
crâne, réalisant ainsi classiquement un diabète insipide 
par lésion hypophysaire. Plus rarement, la substance 
nerveuse encéphalique est atteinte, ce qui réalise alors 
une cholestérinose cranio-cérébrale, dont le type est le 
cas de Marinesco, Draganesco, Strcesco et Palade (ii). 
Enfin, les dépôts peuvent se localiser uniquement dans 
l'encéphale, comme dans le magnifique cas étudié par Van 
Bogaert, Scherer et Epstein (12). 

Les manifestations nerveuses de la maladie de Gaucher 
[réticulose à cérébrosides) sont bien connues, mais leur 
substratum histologique l'est moins. Sa forme infantile, 
à évolution beaucoup plus rapide que celle de l'adulte, est 
marquée par des signes nerveux, surtout pseudo-bul¬ 
baires, avec hypertonie. 

Enfin, le syndrome nerveux des réticuloses à phospho¬ 
lipides (maladie de Niemann-Pick) est représenté par le 
groupe des îdioties amaurotiques, dont la plus connue est 
la maladie de Tay-Sachs.'sur laquelle nous n'insisterons 
pas ici. 


Après cette rapide énumération, trop rapide même en 
ce qui concerne certaines affections, nous pouvons envisa¬ 
ger dans leur ensemble les caractères généraux de ces 
neuro-réticuloses. 

Si l'on excepte les cas où les manifestations nerveuses 
sont déterminées par une anémie intense, elle-même se¬ 
condaire à la réticulose (myélose funiculaire du cas de 
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Ciouini et Rotta), toutes ces manifestations sont causées 
par l'apparition dans le névraxe, ou à son voisinage, d'un 
tissîi de prolifération néoformé, qui s'infiltre dans les 
tissus préexistants et les dilacère, ou qui les refoule et 
‘ les comprime. Ce mode d'action se retrouve d'ailleurs 
dans la plupart des syndromes neuro-leucémiques (où le 
tissu néoformé est alors d'ordre hémopoiétique). 

Il faut d'emblée séparer des ueuroréticuloses vraies ce 
que Pavre, Dechaume et Croizat (13) nomment « lésions 
nerveuses non spécifiques, altérations de voisinage », à 
propos de la lymphogranulomatose. Il s'agit là de cas où 
la lésion ne siège pas dans le tissu nerveux, mais ne fait 
que le comprimer mécaniquement. De bons exemples en 
sont donnés par les granulomes épiduraux de la maladie 
de Hodgkin, toujours séparés du névraxe par une dure- 
mère infranchissable, et par la compression du facial 
dans sa traversée parotidienne au cours d'une réticulose 
épithélioïde. 

Ces cas étant mis à part, restent les « lésions ner¬ 
veuses spécifiques par infiltration de névraxe» de Favre, 
Dechaume et Croizat, ou neuro-réticiiloses vraies, qui sont 
provoquées par des lésions méningées ou par des lésions 
parenchymateuses. 

Dans les méninges, l'infiltration par le tissu néoformé 
se développe en nodules ou d'une manière diffuse, péné¬ 
trant alors dans le parenchyme le long des scissures. En 
cas de localisation basilaire ou médullaire, les nerfs, crâ¬ 
niens ou rachidiens, peuvent être atteints, comprimés 
ou infiltrés. La symptomatologie est d'abord celle d'une 
arachnoïdite, puis, le processus augmentant, elle revêt une 
allure tumorale. 

Les lésions parenchymateuses se développent dans la 
grande majorité des cas à partir des espaces périvascu¬ 
laires, qui ne sont qu'une dépendance de la pie-mère et 
qui contiennent de nombreux éléments adventiciels. 
La symptomatologie est alors essentiellement focale, et 
dépend évidemment de la topographie des lésions. Elle 
possède souvent une systématisation vasculaire. 

Toujours à propos de la lymphogranulomatose, Favre, 
Dechaume et Croizat se posent la question du rôle des élé¬ 
ments parenchymateux. Cette question vaut pour toutes 
les réticuloses. On sait que, parmi ces éléments, la micro- 
glie est rapportée par la majorité des auteurs au système 
réticulo-histiocytaire, dont elle ne formerait que la por¬ 
tion « ayant pu traverser la membrane pie-gliale ». Parti- 
cipe-t-elle au processus prolifératif au cours des neuro- 
réticuloses ? Dans le cas qu'ils publient, Favre, De¬ 
chaume et Croizat ont trouvé une certaine ressemblance 
entre des éléments microgliques modifiés et le tissu d'in¬ 
filtration. Mais les imprégnations électives de la microglie 
n’ont pu être pratiquées. Aussi la question reste-t-elle 
sans réponse. 

Dans certains cas, les lésions débordent même les élé¬ 
ments réticulo-histiocytaires. Au cours .des lipoïdoses, 
par exemple, la névroglie peut, elle-même, participer au 
processus alors que la microglie paraît intacte. 

En définitive, le polymorphisme anatomique et cli¬ 
nique des neuro-réticuloses est extrême. Le diagnostic 
ne peut se baser sur tme symptomatologie nerveuse qui 
serait propre à chaque type. Le seul point que cet article 
voudrait mettre en évidence est la nécessité, quand on 
se trouve en présence d'un syndrome neurologique accom¬ 
pagné de manifestations ganglionnaires ou spléniques, 
de penser non pas seulement à la maladie de Hodgkin, 
mais à toutes les réticuloses. Les neuro-réticuloses, si elles 
ne sont pas très fréquentes, existent cependant, et la loca¬ 
lisation nerveuse peut être rangée parmi les détermina- 
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lions secondaires les plus intéressantes des réticuloses, 
au même titre que les localisations cutanées, pulmonaires 
ou digestives. 
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Depuis que l'automobile a remplacé le cheval dans lés 
rues de Paris, la propreté de celles-ci s'est considérable¬ 
ment améliorée. Il n'y a plus de ces amas de crottin et de 
cette poussière chargée également de crottin desséché 
qui, autrefois (1900), donnaient aux rues une odeur si 
désagréable et qui pouvaient être la source de maladies 
diverses dont, pour ne parler que des plus bénignes, les 
gros vers intestinaux désignés sous le nom d'ascaris (i). 

Il existe cependant encore aujourd'hui un autre fl^au • 

(i) Cet article était écrit avant la guerre actuelle, mais il est toujours 
d’actualité, car, si les chats ont presque disparu, il n’y a pas la moindre 
saréfaction der chiens. 


qui pollue les trottoirs : ce sont les crottes de chiens qu'on 
rencontre à chaque pas, surtout dans certains quartiers 
comme celui de l'Europe, où les chiens de « ces dames » 
constituent une véritable armée. Deux fois par jour, la 
femme de chambre, ou Monsieur, promène Dick ou 
Diane jusqu'à ce qu'ils aient copieusement expulsé les 
résidus de leur digestion. Ces personnes trouvent l'opéra¬ 
tion toute naturelle et n'auraient jamais l'idée de 
garder chez eux ce qu'ils viennent ofirir généreusement 
à l'incommodité des passants. 

Il est déjà très désagréable de rapporter à la maison, 
sous la semelle de ses chaussures, ces matières odo¬ 
rantes et salissantes, mais là n'est pas le seul incon¬ 
vénient. Outre qu'on peut glisser, comme il arrive, et se 
fracturer les os, ou moins gravement se donner une 
entorse, ces matières desséchées sont capables de renfer¬ 
mer des parasites que l'homme peut héberger et qui 
peuvent lui donner des maladies extrêmement graves. 
Pour n'en citer qu'rme, excessivement répandue dans les 
pays comme l'Irlande, où les chiens vivent dans une très 
grande promiscuité avec les habitants, sans hygiène, le 
tænia echinocoque qui pond ses œufs dans l'intestin du 
chien, lesquels sont expulsés au dehors avec les matières, 
et donne à l'homme le kyste hydatique. Ces tumeurs 
peuvent se loger dans toutes les réglons de l'économie, 
mais particuUèrement au foie, où elles déterminent des 
accidents mortels. 

Ees excréments des chiens sur le trottoir ne sont donc 
pas seulement un inconvénient désagréable et malodo¬ 
rant, mais encore un danger pour la santé publique. D 
y aurait donc lieu de prendre des mesures d'autant 
plus urgentes que le goût des chiens augmente dans le 

Je lisais dernièrement que certaines personnes avaient 
proposé de réserver, de-ci de-là, des terrains qui seraient 
destinés à l'usage des chiens, véritables cabinets publics 
pour « dogs » et « dogesses ». Je ne vois pas très bien la 
possibilité de réaliser ces terrains réservés, qu'il faudrait 
ou extrêmement nombreux, ce qui est impossible, faute 
de la place nécessaire, ou bien dresser à d'assez grandes 
distances, ce qui ne remplirait pas le but désiré, car, à 
moins d'être transportés en voiture, messieurs les chiens 
n'attendraient pas l'arrivée au «terrain d'aisances » pour 
manifester leur joie d'être à l'air libre et d'en profiter. 

1æ problème est beaucoup plus simple : il suffit d'obli¬ 
ger les promeneurs de chiens à balayer dans le rifisseau, 
ou à l'y porter avec une petite pelle, le résidu excrémen¬ 
tiel de leur compagnon fidèle. H faudrait être d'uné sévé¬ 
rité très grande pour les contrevenants à cet arrêté, qui 
arriveraient peut-être à dresser leurs chiens de telle fa¬ 
çon qu'ils déposent d'eux-mêmes dans le ruisseau le con¬ 
tenu de leur intestin. Ees animaux sont très intelligents, 
et il n'est pas impossible qu'après quelques semaines ou 
j(Ws les chiens eux-mêmes ne se chargent ainsi de la 
pr^yreté de la rue, en se libérant dans le ruisseau. J'ai 
vuïdernièrement im spectacle édifiant : un charmant 
loulbu blanc, debout sur le bord du trottoir, déposer sa 
crotte dans le ruisseau, tandis que sa nurse, patiente, 
l'attendait au bout de sa chaîne en regardant les passants. 

En attendant cet heureux jour, qu'on oblige les 
propriétaires de chiens à se munir du petit balai ou de la 
pelle qui doivent libérer les trottoirs de ces peu enviables 
caramels mous (2). 

Ea chasse des bouches d'eau nettoierait rapidement la 
rue de ces impuretés. 


(3) Ok voit aujourd'hui (1943) biea d'autres ebUfatloKsI 
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ments modernes doivent être connus de tous les prati¬ 
ciens ; mais il n'est pas besoin d'ajouter qu'ils doivent 
être réservés aux cas où un diagnostic précis et complet 
a été posé, et où la persistance de la douleur justifie im 
traitement radical. 

M. POUMAn,I,OXTX. 


A propos de l'article du même titre que j'ai publié 
dans le numéro de Paris médical du 30 décembre 1942, le 
Comité de rédaction a reçu rme lettre d'un dentiste 
qui, sans contester les faits que j'ai apportés, car ils sont 
patents,' me dit en substance que je ferais mieux de 
m'occuper de ma spécialité plutôt que de la sienne. C'est 
une argumentation devant laquelle je suis désarmé. 

J'ai reçu par contre, sur le même sujet, une carte du 
Dr Racouchot, chef de clinique de la Faculté de Lyon, 
dont la brièveté séduisante mérite d'être reproduite. 
La voici : 

« Mon cher Maître, à propos de votre article « Stoma¬ 
tite et couronnes », je me permets de vous signaler que 
les Américains nomment ces couronnes sur dents dévi¬ 
talisées « cercueils d'or sur cadavre de pus », ce qui 
confirme tout à fait votre manière de voir. » 

Je suis heureux d'apporter ce témoignage de spécia¬ 
listes américains compétents. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Divers traitements contre ia douieur. 

Quels sont les traitements à envisager contre la dou- 
letu ? 

G.-R. Pépin et R. Dandurand {Union médicale du 
Canada, tome LXVIII, n» 12, p. 1343) passent suc¬ 
cessivement en revue les sédatifs, les solanés et les 
végétaux sédatifs, les substances chimiques diverses 
q U il y a lieu d'employer éventuellement contre la douleur. 
Ils insistent surtout sur la novocaîne et ses dérivés, que 
l'on peut employer en Injections locales, aussi bien par 
voie intradermique, intranerveuse ou périnerveuse 
qu'en injection paravertébrale. U'histamine en solution 
de bichlorhydrate dosée à un demi-milHgranime par cen¬ 
timètre cube, par voie intradermique, est d'une grande 
simplicité d'application et d'une remarquable efficacité. 
Da vitamine F, est également ime nouvelle médication 
intéressante de la douleur, que ce soit par la bouche ou 
en injection. Son indication majeure courante reste la 
polynévrite alcoolique. Le venin de cobra n’est nulle¬ 
ment dangereux, si l'on a soin de chercher le « seuil » qui 
varie chez chaque malade et même chez un même malade 
au cciurs du traitement. Le venin d'abeille agit par une 
méthode analogue. 

- A. Jutras rappelle l'utilité des agents physiques, prin¬ 
cipalement pour le traitement des inflammations et des 
névralgies. Poiu O. Dufresne, la physiothérapie devrait 
son action à la fois à ses effets vaso-dilatateurs, qui la 
rapprochent de la chimiothérapie, et à des effets destruc¬ 
teurs, qui la rapprochent de la chirurgie. R. Amyot pré- 
f^e utiliser dans la sciatique l'ionisation salicylée, plutôt 
que la radiothérapie, qui, quoique très en faveur, est 
souvent inopérante dans les lésions hautes siégeant au 
voisinage des trous de conjugaison. 

J. Panet-Raymond précise quelques indications du 
traitement chuurgical de quelques douleurs. Celles 
d’origine cranio-cérébro-méningée sont justiciables de 
la trépanation décompressive ou des ponctions lombaires 
répétées. Un traitement local, voire une radicotomie 
postérieure, s’appliquent également aux douleurs d'ori¬ 
gine médullo-vertébrale. Pour les névralgies périphé¬ 
riques, c'est dans celles de la cinquième paire crâ¬ 
nienne que le traitement chirurgical donne les meilleurs 
résultats. D n’est pas indiqué pour celles des membres 
inférieurs. C'est contre ces algies d'origine sympathique 
que les interventions chirurgicales les plus intéressantes 
ont été tentées ces dernières années : infiltrations gan¬ 
glionnaires, sympathectomies centrales ou péri-arté- 
nelles, ramisections, ganglionectomies, etc. Ces traite¬ 


Un cas d’atélectasie pulmcnaire post-opé¬ 
ratoire vraie. 

Depuis les publications américaines sur l'atélectEisie 
pulmonaire post-opératoire, une série d’observations 
sont venues confirmer la relative fréquence de cette 
affection. Toutefois, bon nombre d'entre elles ne cor¬ 
respondent pas très exactement au tableau donné par 
William Pasteur, Scrimger et Churchill. 

P. Santy, Marcei, BéRARD et M. BapeivET apportent 
un cas absolument idéal par la précision de ses caractères 
cliniques et radiologiques [Lyon chirurgical, t. XXXVII, 
li»' 4-5-6, 1941-1942, p. 317-323).' , ^ ... 

A la smte d une gastrectomie pour ulcère duodenal, 
une jeune femme de trente-cinq ans présente, dans la 
nuit du troisième au quatrième jour, un point de côté 
assez -violent. Le matin, elle est un peu dyspnéique, non 
cyanosée, avec 380,3, un pouls à 90 et quelques crachats 
muco-purulents. La radiographie du thorax est absolu¬ 
ment déconcertante : il n'y a pas trace de l'ombre car¬ 
diaque du côté gauche, le poumon droit est gris, le 
diaphragme remonté, les espaces intercostaux rétrécis. 
Le diagnostic d'atélectasie pulmonaire s’impose donc. On 
vérifie alors que le choc de la pointe du cœur n'est plus 
perçu à gauche. Devant la discrétion des troubles fonc¬ 
tionnels, on n'utilise pas la broncho-aspiration, mais seu¬ 
lement du carbogène par sonde nasale. 

En -vingt-quatre heures, tout rentre dans l'ordre, la 
température et le pouls rede-viennent normaux. Sur une 
nouvelle radiograpme, toute image anormale a disparu. 
Le cœur est repassé à gauche, le médiastin est en place, 
le champ pulmonaire droit nettoyé. La malade quitte le 
service quinze jours après l’opération. 

Tout, dans cette observation, est typique : à signaler 
toutefois l’apparition au qüatrième jour, alors que d'ha¬ 
bitude celle-ci a lieu dans les -vingt-quatre premières 
heures, et la fugacité extrême du syndrome (les Améri¬ 
cains signalent généralement une durée de deux à trois 
semaines). 

Il est difficile de dire ici quelle est la cause de Tapneu- 
matose : bouchon muqueux obstruant une bronche et 
supprimant toute ventilation en aval, bronchospasme 
par excitation du pneumogastrique, bronchoplégie 
réflexe ?... 

Ce qui est certain, c'est que l'intervention faite ici a 
réalisé un grand nombre de causes favorisantes : opé¬ 
ration longue (et, comme l’a démontré Henderson, après 
une opération longue, la capacité vitale pulmonaire est 
diminuée de moitié), administration d'opiacés aboEssant 
le réflexe tussigène, intervention sur l'étage sous-dia¬ 
phragmatique, enfin la malade a été couchée sur le côté 
droit après l'opération pour faciliter l'évacuation de 
l'estomac (Péan au bouton). 

Évidemment l'anesthésie locale doit di min uer les 
chances d'atélectasie, et il est probable que la fréquence 
de cette affection a-ux États-Unis provient des anesthésies 
en hyperpression avec traumatisme pulmonaire indis¬ 
cutable. 

Malgré cela,l’atélectasie est fréquente, même en France, 
surtout après les Interventions pulmonaires, mais aussi 
après les actes de chirurgie générale. Ceci peut sembler 
excessif, car on estime généralement que le tableau de 
l’atélectasie est dramatique. En réalité, les troubles ne 
sont bruyants que lorsqu il s'y joint un ssmdrome d'hy¬ 
persécrétion bronchique. Si l'atélectasie est pure, eÜe 
produit bien le blocage fonctionnel d'un territoire pul¬ 
monaire déterminé, mais l'équilibre est immédiatement 
rétabli par hyperventilation du côté opposé. 

Au contraire, en cas d’atélectasie associée à tme con- 
gestioi^ broncho-pulmonaire massive, à une hyposécrétion 
bronchique généralisée, la complication essentielle et 
redoutable est la compUcation bronchique, contre laquelle 
il faut lutter énergiquement. 

, En effet, dans l'atélectasie pure, la broncho-aspiration 
est le plus souvent inutile, alors qu'elle devient le traite¬ 
ment sauveur en cas d'hypersécrétion muco-purulente et 
d'encombrement bronchique. 

Ê'T. Bernard. 
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LEÇON INAUGURALE 
DE LA CHAIRE DE 
PATHOLOGIE MÉDICALE 

(iQ mars 1943) 

L’ŒUVRE DES CLINICIENS 
EN PATHOLOGIE HÉPATIQUE 

le professeur Étienne CHABROL 

Monsieur le Doyen, 

Dans cette épreuve de confession publique que 
représente la leçon inaugurale, votre élogieuse inves¬ 
titure me ferait manquer au sentiment d’humilité 
si l’image de notre Maître commun n’apparaissait à 
cette heure entre nous comme une vivante réalité. 
Il eût été ému, sans vouloir le paraître, devant ces 
témoigutages de sympathie qui vont à son École ; il 
eût été très fier aussi, dans son respect pour nos 
traditions universitaires, de voir l’un de ses élèves, 
parvenu au faîte de notre hiérarchie médicale, 
concilier heureusement, dans son rôle de Doyen, la 
dignité de l’arbitre et le culte de la fidéhté. 

Tu as été notre guide dans les heures de deuil, mon 
cher Baudouin ; permets-moi aujourd’hui, dans la 
modeste lueur de ma joie personnelle, de te traduire 
ma reconnaissance et ma confiante affection. 

Messieurs les Professeurs, 
qui m’avez élu, ce n’est pas au nombre de vos 
suffrages que s’adresse ma gratitude; c’est à l’en¬ 
couragement que vous m’avez depuis longtemps 
dormé, en me laissant amicalement entendre que je 
serai un jour l’un des vôtres ; vous avez fait luire 
dans mon foyer la fiamme divine de l’espérance et 
ce souvenir m’est apaisant, ce soir, où je n’ai plus 
la joie filiale d’offrir mes succès à Celui qui animait 
jadis mon désir d’en avoir. 

Pardonnez-moi si ma pensée se reporte d’abord 
vers ma terre d’Auvergne, vers le vallon aux lignes 
reposantes où s’abrite la tombe des miens ; je revois 
les chemins familiers qui m’ont conduit à la méde¬ 
cine, dès mon enfance, dans la voiture d’un praticien 
de campagne, les demeures modestes qu’illuminaient 
le prestige et la portée sociale de notre profession, 
les paysans aux mœurs simples qui savaient ne pas 
oublier... Il m’est doux de rappeler ce passé devant 
ceux qui en ont éprouvé comme moi le mélancoliqué 
réconfort, devant le professeur Rouvière, dont les 
élans de sincérité arveme m’ont bien souvent ému, 
devant mon vieU ami Mondor, qui rehausse notre 
fidélité natale des gentillesses du cœur et de l’esprit. 

Mesdames, Messieurs, 

S’il est vrai, comme l’a laissé entendre im écri¬ 
vain contemporain, que le pouvoir syunbolique des 
couleurs commande nos destinées, ma première 
matinée d’étudiant, dans la clinique chirurgicale de 
Terrier, fut dominée par de fortes impressions lumi- 
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neuses : tout d’abord la vision d’un sanctuaire, où 
régnait une symphonie en blanc, et que j’abordai 
très ému, purifié comme un néophyte admis à une 
prise de voiles : « C’est le plus habile élève du Maître 
qui opère une pancréatite », chuchota à mon oreüle 
im voisin très renseigné. Il achevait à peine ces mots 
qu’un flot de hquide jaune me rappela soudain im 
miracle, celui du pape Gerbert faisant jaillir de l’or 
des rivières cantahennes, et je sentis du coup le choc 
impératif qui , loin de me river sur les bords du Pac¬ 
tole, m’a fait depuis trouver des joies dans la con¬ 
templation de la büe et de ses réactions infinies... 

C’est ainsi qu’en drainant la vésicule d’un malade 
ictérique le professeur Gosset a dicté mon destin. 

Le jeune élève de Terrier a contracté envers lui 
deux autres dettes de reconnaissance ; il lui doit 
d’être arrivé à l’internat en tête de sa promotion, et 
d’entrer aujourd’hui dans cette Faculté avec l’u 
nimlté des suffrages. 

Mais que d’étapes, de joies et d’amertumes sur l£ 
longue route qui conduit à cet amphithéâtre, datf^ 
le mirage de la robe rouge 1 Voici la petite salle fl , , 
l’hôpital Laennec où, chaque matin, à g heures, Pa\ft^^ 
Reclus procède à l’appel de ses stagiaires... en coxm^ 
mençant par les chefs de clinique. Ses externes, Ro¬ 
bert Debré, Henri Plurin répondent : présent, à 
mes côtés et, depuis cette date lointaine, notre ami¬ 
tié eUe aussi répond toujours : présente. 

Voici la bande joyeuse des amis de Jean, que 
M. Troisier accueille paternellement dans son ser¬ 
vice de l’ancien Beaujon. Notre grand frère Henri 
Gougerot nous guide et nous dispense aflectueuse- 
ment les prémices d’un art professoral déjà éclos ; 
il songe ce soir avec moi à nos chers disparus : Henry 
Salin, Pierre Cruet, Marcel Pinard. 

Et puis, c’est l’internat, avec sa laborieuse dé¬ 
tente, sous l’autorité des maîtres bienveillants, de 
personnahté si difîérente, dont j’ai subi inconsciem¬ 
ment l’emprise. 

Je revois avec une tendresse émue la calotte pit¬ 
toresque de Maurice KUppel, ce savant modeste, 
ironique et sensible, digne héritier des Muses et de 
l’Encyclopédie. 

Je pense à Parmentier, clinicien de bon sens, au 
lorgnon scrutateur, dont les quahtés d’observateur 
m’ont préparé à bien comprendre l’analyse métho¬ 
dique de Gilbert. 

Je me rappelle, non sans admiration, la ténacité 
de Chantemesse qui, fort de ses expériences de jeu¬ 
nesse en collaboration avec Fernand Widal, a consa¬ 
cré une vie entière à la recherche d’im vaccin contre 
la fièvre typhoïde. 

Je garde tme respectueuse gratitude envers le 
professeur Debove, l’animateur incomparable des 
conférenciers de Beaujon, qui voulait bien rectifier 
ma voix et mes gestes, lorsqu’il me donnait la parole 
dans son amphithéâtre, devant son public friand 
d’imprévu. 

Et c’est ainsi que le flot des souvenirs m’amène à 
faire revivre un visage amaigri, douloureux, dont 
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le regard profond me pénètre encore : je dois vous-’- 
parler de Gilbert... | 

Au moment d’évoquer le plus cher de mes maîtres, 
j’éprouve le sen-timent de pudeur qu’il traduisit lui-, 
même, lorsqu’il décida de taire ses plus intimes meur¬ 
trissures, et je voudrais pouvoir retrouver ce soir 
l’atmosphère lumineuse, la matinée d’apothéose où, 
devant la foule des malades et des amis venus pour 
célébrer le jeune professeur de quarante-trois ans, 
Charles Bouchard disait à son ancien interne : 

« Soyez heureux et fier de ce témoignage d’admira¬ 
tion et d’afîection... Vous avez donné à vos élèves 
l’exemple de la persévérance, de la probité et de la 
bonté. » 

M. Gilbert nous a donné bien davantage : à 
l’heure où la fortune qui l’avait comblé de ses dons 
est venue l’écraser sous sa roue, ce n’est pas seule¬ 
ment pour obéir à un point d’honneur stoïque qu’ü 
s’ést obstiné à promener par la viUe un masque 
d’indifiérence ; épuisé par une santé débile, guetté 
par la curiosité pubhque, il avait une parfaite 
conscience de la rançon qu’il allait payer. Mais ü 
avait une âme de chef d’Êcole : il voulait présider à 
l’éveil des jeimes qu’il afiectioimait ; il voulait four¬ 
nir à leurs aînés les moyens de travail incompa¬ 
rables de cette clinique médicale de l’Hôtel-Ijieu 
qu’il devait rénover ; il voulait voir venir l’occasion 
propice d’ofîrir leur récompense aux collaborateurs 
fidèles, et c’est en mesurant tous les risques de cette 
gageure qu’il a voulu, pomr nous, dominer son des¬ 
tin. L,e témoignage de notre reconnaissance est bien 
imparfait, lorsque, suivant son désir, nous essayons 
de travailler, rqodestement, dans son sUlage. 

Dans la grande f amill e médicale de Gilbert, le 
dévouement et l’exemple du chef favorisaient le 
développement d’amitiés déUcates. Vous avez bien 
voulu m’honorer de la vôtre, M. DerebouUet, lorsque 
vous m’avez choisi comme assistant de la consulta¬ 
tion de l’Hôtel-Dieu. Depuis cette époque, votre 
apostolat vous a conduit dans la maison que saint 
Vincent de Paul a fondée ; vous y avez pratiqué 
sans effort la reUgion de la bonté. Si la pathologie 
hépatique vous a perdu, la pédiatrie vous doit en 
retour d’avoir gagné bien des berceaux, cependant 
que vos élèves, jeunes ou vieux, continuent à trou- 
vers près de vous l’enseignement moral du médecin 
de Famille, au sens le plus élevé du mot, dont vous 
perpétuez la tradition dans votre vieux faubourg 
Saint-Germain. 

Mon cher Vülaret, je dois à nos voyages et 
à notre penchant commim vers l’histoire du passé 
de t’avoir bien connu et d’avoir éprouvé ta 
loyauté fidèle. Tes quaUtés d’organisation et ta 
volonté de labeur ont su donner autour de toi des 
impulsions heureuses, pour le plus grand bien des 
chercheurs et de l’hydrologie scientifique et, si tu 
as inscrit comme devise sirr tes ff-vres rares la belle 
maxime latine e, morte vita, ce n’est point, je le 


sais, par simple vanité de bibUophile ; je veux voir 
en ces mots un appel au travail. 

Mon cher Bénard, ton souvenir est attaché à 
toutes les étapes de ma vie médicale, depuis cette 
armée d’études préparatoires, qui nous révéla la 
brillante culture de ton esprit scientifique, jusqu’à 
la date plus récente où tu t’es révélé avocat, nuancé 
et persuasif, pour servir de tout ton cœur la cause 
d’un vieil ami. 

J’ai vécu avec toi les longues heures de la vie des 
concours ; je t’ai vu distrait, quelquefois, devant la 
table que présidait le plus ponctuel et le plus dévoué 
des conférenciers, notre ami Herscher ; tu étais en 
fait fort attentif, puisque tu as réalisé le prodige 
d’arriver à iintemat sans notes et sans dossiers. 
Plus tard, en ta compagnie, j’ai passé bien des soi¬ 
rées et quelques nuits, au laboratoire, à regarder 
couler la bile de nos chiens ou à guetter la teinte rose 
d’un tube d’hémolyse. Cette longue camaraderie 
mteUectueUe, à laquelle venaient souvent participer 
nos amis Lucien Deval et M“® Tissier, a été l’un des 
charmes de ma vie. Il n’est point démenti par le re¬ 
nom intime dont tu jouis maintenant auprès de tes 
propres élèves qui, dans le rayonnement de tes 
dons naturels, savent fort bien discerner ces qualités 
si rares : la simplicité, le dévouement discret, la 
parfaite probité. 

Du nom de mon ami Bénard, je me permets de 
rapprocher celui de Charonnat. J’ai l’agréable devoir 
de rappeler aujourd'hui le très précieux appui que 
m’a valu la science technique de ce distingué- bio¬ 
chimiste et de l’associer, dans ma gratitude, à la 
grande fa mill e de mes anciens internes qui, bien sou¬ 
vent, ont sacrifié à notre travail en équipe le temps 
que d’autres consacraient aux exigences de leurs 
concours anonymes. 

A la mort de Gilbert, la sollicitude affectueuse du 
professeur Carnot sut décou-vrir en moi des affinités 
pour les questions sociales et économiques, en m’ou- 
■vrant un vaste champ d’action, celui de l’hydrologie. 

Mon cher Maître, je vous dois d’avoir entrevu le 
beau rêve de diriger, sur les routes thermales de 
France, des caravanes de médecins a-vldes de mieux 
connaître les richesses de notre sol et de nos climats. 
Ce rêve, vous l’a-viez vous-même vécu durant de 
longues armées, en compagnie de vos amis Rathery 
et Paul Harvier. C’est par milliers que nos confrères 
s’étaient groupés autour de vous dans nos grandes 
hydropoles ; vous aviez tout potu les guider : le 
prestige de votre nom, symbole toujours vivant de 
patriotisme et d’intelligence, la cordialité de votre 
dévouement, votre sens critique aiguisé. Ce n’était 
point dans les palaces ou dans les casinos que vous 
donniez le meilleur de vous-même ; il fallait vous 
voir en action,, sur le terrain, devisant autour des 
sources en des causeries sans apprêt. Que dé digres¬ 
sions charmantes j’ai savourées à vos côtés, entre 
deux conversations thermales : l’avenir hydro-élec¬ 
trique de la région s’y mariait avec les vertus respec- 
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tives de la race limousine et de la race tarentaise. 
Nous faisions notre voyage hydrologique en bons 
terriens de France, qui aiment leurs champs, leurs 
vignes et leurs eaux, tout en goûtant la poésie de 
sites merveilleux. Puissent les jeimes générations 
qui m’écoutent s’inspirer demain de votre grand 
exemple, pour la rénovation de leur pays meurtri ! 

Mon dernier voyage thermal s’est effectué sous im 
ciel noir, chargé de brumes, qui donnait à tous les 
gestes un présage de deuil. Il avait pour but les sta¬ 
tions hydro-climatiques de la Yougoslavie et pour 
directeur le regretté Francis Rathery. 

M. Rathery était parti pour le Congrès de Bel¬ 
grade avec la dignité qu’il mettait dans l’accomplis¬ 
sement du devoir. Après notre visite au mausolée des 
morts de la Grande Guerre, U voulut se recueillir 
dans le cimetière réservé aux soldats français, et ce 
fut une vision émouvante que celle de notre Chef, 
immobile, * durant de longues minutes de silence, 
tandis qu’autour de lui, dans le coloris de leurs cos¬ 
tumes nationaux, des femmes serbes, des femmes du 
peuple, venaient déposer sur les tombes leurs mo¬ 
destes bouquets... Cher et grand Rathery, s’il est 
vrai, suivant la poétique image de l’Oiseau bleu, que 
le souvenir des vivants fait tressaillir les morts 
d’ime joie fugitive, je voudrais que ces modestes 
fleurs puissent, ce soir, animer votre tombe et celle 
de votre fils, mort pour la patrie. 


J’ai choisi comme thème de cette leçon im sujet 
d’histoire de la médecine : je vous parlerai de Vœuvre 
des cliniciens en pathologie hépatique. Cette étude 
sera l’introduction naturelle du cours que je vais 
consacrer aux maladies du foie et des voies biliaires ; 
elle me permettra d’autre part de vous faire 
connaître l’orientation que je désire donner à mon 
enseignement. 

L’esprit clinique, dont nous nous réclamons vo¬ 
lontiers en médecine et qui est, comme le bon sens 
de Descartes, la chose du monde la mieux partagée, 
relève, comme ce bon sens lui-même, des deux direc¬ 
tives que laisse timidement entendre le Discours sur 
la Méthode : ne considérer pour acquis que les faits 
dûment contrôlés ; n’échafauder des hypothèses que 
sur la base des faits solidement établis. Observer 
d’abord, imaginer ensuite, voilà les règles essentielles 
de la bonne clinique. 

Écoutez Galien nous en doimer un exemple qui 
touche à la pathologie du foie et nous raconter, 
avec sa vanité coutumière, comment il fit la conquête 
du philosophe Glaucon : « A peine entrés, nous ren¬ 
contrâmes un serviteur qui, sortant de la chambre à 
coucher, portait à la fosse au fumier un bassin ren¬ 
fermant des excréments semblables à de la lavure de 
chair, à une sanie tenue et sanguinolente. Sans pa¬ 
raître les avoir vus, je pénétrai dans la chambre et 
je découvris sur la fenêtre un pot contenant de 
l’hysope préparée avec de l’eau miellée. Comprenant 


que la fortune m’offrait un moyen de m’élever dans 
l’estime de Glaucon, je portai la main sur la droite 
du patient, aux fausses côtes, et, précisant le lieu, 
je dis qu’U souffrait en cet endroit. Le malade l’avoua 
et, pour l’étonner davantage ; « Convenez qu’à de 
» longs intervalles vous êtes saisi d’une toux petite et 
i> sèche, sans expectoration. » Comme je disais ces 
mots, il toussa précisément de la façon que j’mdi- 
quai. « Bientôt, continuai-je, vous éprouverez im 
I) tiraillement à la clavicule, si déjà vous ne l’avez 
» ressenti. » Il recoimut le fait, et moi, regardant cet 
homme frappé d’étonnement : « Je n’ajouterai 
» qu’un mot à cette divination, je vais vous dire l’opi- 
»nion que vous vous faites de l’aflfection dont vous 
» êtes atteint. Vous vous croyez frappé de pleurésie, 

* alors que le départ de votre mal est une inflammation 
1) du foie. » 

Messieurs, je ne doute pas qu’en entendant ce récit 
vous n’ayez vous-mêmes entrevu l’abcès du foie sur 
la seule description des selles dysentériques, et vous 
auriez tout aussi bien dépisté la toux pleurale, si vous 
aviez su que, pour la combattre, l’hysope miellée avait 
jadis la même renommée curative que la digitaline, 
de nos jours, dans le traitement des cardiopathies. 
Partant de ces prémisses, sans voir le malade, tout 
logicien pouvait à distance porter le double diagnos¬ 
tic dont Glaucon fut émerveillé. Mais le logicien ne 
sait pas toujours découvrir le pot d’hysope dans la 
' chambre, même s’il daigne condescendre à regarder 
un bassin. C’est cette curiosité instinctive, secondée 
par rm jugement solide, qui fait le cUnicien. 

Au cours des millénaires, la curiosité du médecin 
a recueilli ses fruits lentement, par étapes. Canton¬ 
née durant de longs siècles dans l’examen exclusif 
du malade vivant, elle a conduit l’observateur à 
pratiquer des autopsies pour expUquer par telle ou 
telle lésion élective le développement de tel ou tel 
S3miptôme ; elle a complété ces premières üivestiga- 
tions par l’analyse des humeurs, sous l’œil pénétrant 
des physiciens et des chimistes ; elle s’est évertuée à 
découvrir les poisons ou les parasites que l’organisme 
malade pouvait recéler en son sein, et c’est ainsi que^ 
durant la longue évolution de la pathologie hépa¬ 
tique et biliaire, l’observation purement clinique 
d’Hippocrate et de Galien est devenue anatomo¬ 
clinique avec Morgagni et Laennec, FrerichsetHanot, 
biologique avec Gilbert et Chauffard, en attendant 
l’heure riche en promesses pour le thérapeute, où 
l’observation clinique et étiologique aura retrouvé un 
Pasteur. 

Hippocrate fut rm observateur remarquai le et 
Galien un imaginatif sans égal ; ce sont là les deux 
faces du clinicien parfait ; mais, comme les données 
anatomiques de son époque étaient insufiSsantes, il 
n’est presque rien resté en pathologie hépatique des 
inductions de Galien. 

Le Maître de Cos nous a, au contraire, légué les 
gros foies et les grosses rates qu’ü a palpés, les ana- 
sarques et les jaunisses qu’il a vu éclore sous la 
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luxiiriante végétation morbide des climats méditer¬ 
ranéens ; il en a confronté les manifestations fébriles 
dans ce merveilleux traité Des airs, des eaux et des 
lieux qui laisse percer le mystère de bien des affec¬ 
tions épidémiques et endémiques... 

Galien fut le poète-pbilosophe qui enchante et qui 
égare : lorsqu’on parcourt ses écrits sur le tempéra¬ 
ment hépatique, sur la bile jaune et la bile noire, 
on songe à l’auteur grec qui pleure avec Vénus la 
mort d’Adonis et qui guette, au sortir du foie, l’exha¬ 
laison du souffle aimé ; on se remémore les étince¬ 
lants récits de Schéhérazade (i), où la glande hépa¬ 
tique, centre sensible du monde oriental, se dilate et 
se dulcifie dans la joie et la volupté, se fond et se ré¬ 
duit en miettes dans la colère et la douleur, cependant 
que le front jaunit et que la vésicule se gonfle de 
courage. Ces descriptions... cUniques des Mille et 
une Nuits, Galien les a transmises, mais ne les a 
guère rectifiées. 

Et cependant il nous plaît de voir dans ses écrits 
le centre générateur des passions et du sang s’élever 
au rang du cœur et du cerveau, pour participer à im 
triumvirat que le divin Platon n’eût pas désavoué. 
E’image est séduisante, qui nous montre le chyme 
alimentaire, épais et lourd, monter lentement vers 
le temple hépatique de. la purification, poiu: jaillir 
ensuite, sève rutilante qui dispense la vie. Et vrai¬ 
ment Boileau céda par trop à sabile noire, lorsque, au 
lendemain des découvertes de Harvey et d’Aselli, il 
souscrivit aux quatrains et aux épigrammes qui 
aimoncèrent « l’enterrement du foie » (2). 

Reconnaissons, à son excuse, que pendant le 
sommeil du Moyen' âge, et même après la Renais¬ 
sance, les rêveries de Galien et les constatations 
cliniques d’Hippocrate avaient subi l’injure du 
temps. La belle pathologie ensoleillée, que le Maître 
de Cos avait parée de ses dons d’observateur, s’était 
flétrie sous nos climats du nord pour n’être plus que 
l’expression d’im chiffre, l’allégorie du chiffre 4, 
disposant dans un quadrille burlesque les quatre 
tempéraments, les quatre éléments, les quatre pro¬ 
priétés physiques des corps. A ces siècles de croyance 
et d’autorité ce mécréant de Galien avait su imposer 
l’infaillibilité de son dogme, comme s’il représentait 
la décision d’un Concile, si bien qu’aveuglée par son 
prestige la médecine n’osait plus discerner l’ivraie 
du bon grain. 

Il a fallu l’avènement du Ubre examen, prudem- 
m^t annoncé par Descartes, bruyamment proclamé 
par les encyclopédistes de la Révolution, pour que 
l’homme de foi vibrante que fut le catholique breton 
Laennec s’enhardît à regarder franchement devant 
Ird et donnât à l’observation une base nouveüe, la 
méthode anatomo-clinique. 

(1) GntAKDEAtT, Le foie et la bile dans le livre des Mille 
et une Nuits (Thèse de Paris, 1911). 

(2) Bakiholin, Defensio vasorum lacteorum et lymphati- 
eorum adversus (J. Eiolanum, Hafniœ 1655, p. 8). 

... facilis descensus averni 

sed revocare gradum... 


Célébrer Laennec et la cirrhose qui porte son 
noîh (3), ce n’est pas laisser dans l’ombre l’induration 
granulée du foie que Morgagni décrivit dans sa 
trente-huitième lettre et qui a sur la cirrhose fran¬ 
çaise une incontestable antériorité. En fait, les deux 
descriptions ne peuvent être assimilées l’une à 
l’autre ; elles diffèrent dans les circonstances cliniques 
et aussi dans la portée doctrinale. Le sénateur de 
Venise, que Morgagni a fait passer à la postérité, 
évoque l’opulence de la cité des Doges, la bonne 
chère, l’intempérance et la vie sédentaire qui con¬ 
duisent aux affections du foie. Le malade de Laennec 
est im soldat de l’armée de Dumouriez, im va-nu- 
pieds de Vahny ou de Jemmapes, qui, après les 
tribulations de l’Empire, est venu mourir de pleurésie 
hémorragique dans un hôpital de la Restauration. 
Or ce tuberculeux porte sur son foie ime lésion très 
précise, que Morgagni et ses devanciers (4) n’ont 
point mise en lumière lorsqu’ils relatent incidem¬ 
ment les « petits tubercules » de l’induration gra¬ 
nulée. Ce stigmate est le grain roux, le xtppo'ç, tirant 
par endroits sur le vert et qui tranche sur l’enveloppe 
laiteuse, ridée et mamelonnée de la glande hépa¬ 
tique. Avec sa couleur fauve, il offre la même valeur 
révélatrice que la gamme des tubes roses qui, cent 
années plus tard, permettra à Chauffard d’objectiver 
la conception de l’hémolyse ictérigène. C’est en par¬ 
tant de ce petit grain roux, caractère distinctif des 
cirrhoses, que le xix® siècle va poursuivre le démem¬ 
brement des squirrhes d’Hippocrate. Il a justifié 
la scission que Bayle venait d’entreprendre, en sépa¬ 
rant le cancer du foie des stéatomes, des corps 
blancs, des nodosités, des tubercules, autant de 
termes qui réunissaient dans une même confusion 
les tumeurs, les abcès, les cirrhoses elles-mêmes ; il a 
servi d’élément de comparaison à Ricord isolant les 
gommes du foie, à Dittrich de Prague et à Gubler, 
étudiant la syplulis hépatique acquise ou hérédi¬ 
taire ; il a effacé la dénomination impropre de « tu¬ 
bercules » que Morgagni avait employée pour défi¬ 
nir l’induration granulée et préparé du même coup 
notre compréhension moderne de la tuberculose du 
foie. Ce fut lui enfin qui stimula l’ardeur combative 
de Charcot (5) lorsque, au lendemam de la thèse de 
son élève Hanot sur la cirrhose biliaire hypertro¬ 
phique, le jetme professeur d’anatomie pathologique 
s’inscrivit en faux contre l’assertion de Laennec : « Un 
foie qui contient des cirrhoses perd de son volume 
au lieu de s’accroître d’autant. » Voüà, Messieurs, 

(3) R.-T.-H. Laennec, Traité de l'Auscultation médiale, 
édition, i8ig, vol. I, 2° partie, chap. III, obs. XXXV, 

P- 359i et Z® édition, 1826, vol. II, p. 111-187. 

(4) Fesnel (1579), in scirrhum deduxit.... — Vesaee, 
Opéra, t. II, p. 674 ; — TuLpros, Observ. med., lib. II, cap. 
XXXV, p. 153, et cap. XXXVI, p. i54- — Morgagni, 
De sedibus et causis morborum, lib. III, épist. XXXVIII. 

(5) J.-M. Charcot, Leçons sur les maladies du joie, des voies 
biliaires et des reins, Paris, 1877 (V» Adrien Delahaye, Ubr. 
édit.) 
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les conséquences heureuses qui découlèrent de la 
création d’un terme imagé et d’ime conception 
pathogénique erronée. 

Entre temps, une ère nouvelle s’était ouverte 
pour la méthode anatomo-clinique. 1,’emploi du 
microscope avait poussé l’investigation jusque dans 
les parties les plus intimes de nos tissus et, grâce à 
l’initiative de Johannes Muller et de Virchow, la 
physio-pathologie était née, sous l’égide de l’histo¬ 
logie. Ce fut précisément à l’heure où Claude Ber¬ 
nard jetait une vive lumière sur les fonctions de la 
glande hépatique. Trois grands maîtres, Frerichs en 
Allemagne, Charcot et Hanot en France, comprirent 
immédiatement la portée de ce double avènement et 
lui donnèrent toute son ampleur dans le domaine de 
la pathologie du foie. 

Nous ne diminuerons pas le mérite de l’interne 
Victor Hahot en rappelant le nom du clinicien qui lui 
confia, en 1875, les quatre observations princeps de 
sa thèse sur la cirrhose hypertrophique avec ictère : 
ce chef bienveillant et désintéressé fut M. Bucquoy, 
que devait faire distinguer, quelques années plus 
tard, sa belle étude sur l’ulcus duodénal. L’élève fut 
digne du maître, en respectant le cadre qui lui était 
offert. Il se garda d’y faire rentrer en bloc tous les 
gros foies durs, avec ou sans ictère, pour les opposer 
sous une même étiquette à la cirrhose atrophique de 
Laennec ; il ne commit pas l’erreur de Charcot. Dans 
sa fierté inquiète, qui le conduisait déjà à douter de 
lui-même et à devenir le critique sévère de ses œuvres, 
il resta sur ime prudente réserve lorsqu’en 1877 les 
brillantes leçons du futur professeirr de la Salpê¬ 
trière firent de sa cirrhose un terrain de combat. 
Peut-être même une contradiction instinctive fut- 
elle à l’origine de l’orientation histologique de Hanot. 
Charcot venait d’occuper le foie en grand conqué¬ 
rant : il avait jeté la ligature de ses cirrhoses sur 
les principales voies de communication, enchaînant 
de leurs anneaux conjonctifs la veine porte et 
les voies büiaires, pour commander, sans partage, 
la stase veineuse et la rétention ictérigène. Seule 
la cellule hépatique, l’âme du territoire, avait 
échappé à son emprise. Hanot le comprit aussitôt 
et, dès le départ, son œuvre fut dominée par la 
belle formule : « Si le diagnostic est lié à la topogra- 

(i) Consulter pour Thistoire des cirrhoses hypertrophiques • 
Requin, Éléments de pathologie médicale, 1846, t. II, 
p. 749, et Union médicale, 1849. — GUbler, Thèse d’agréga¬ 
tion, 1853 (deux observations). — Todd, The med. Times 
and Gaz., 1857, p. 140 et 571. — Charcot et Tuvs, Bull. 
Soc. biologie, 1859, p. 140 — Jaccoud, Cliniques de la 
Charité {1866), histoire d’un ictère chronique. — Olivier 
(P.), Union médicale, 1871, p. 361. — Hayem, Areh. de 
physiologie, 1874,1.1, p. 126 ; Soc. anatomique, 4 juin 1875. — 
CoRNiL, Arch. de physiologie, 1874, t. II, p. 265, et Soc. méd. 
hâp. Paris, 25 juin 1875. — Hanot, Thèse de Paris, 1875. — 
Charcot et Gombault, Arch. de physiologie, 1876, p. 272, et 
autres observations in Bulletin Soc. anatomique, 1874 et 
1875. —SCHACHMANN, Thèse deParis, 20 juin 1887. — Hanot, 
La cirrhose hypertrophique avec ictère chronique (Biblio¬ 
thèque Charcot-Debove Rueff, 1892). 


phie de la néoformation conjonctive, le pronostic 
réside tout entier dans l’état de la cellule du foie. » 
Cet axiome posé, toute l'histoire des hépatites se 
déroule : c’est la vitalité de la cellule du foie qui nous 
explique la remarquable résistance, voire la poly- 
choUe, le diabète büiaire de la « maladie de Hanot » ; 
qui commande l’hypertrophie du diabète bronzé de 
Hanot et Chauffard ; qui permet d’opposer la cura¬ 
bilité de la cirrhose hypertrophique alcoolique de 
Hanot et Gilbert (2) à la gravité de la cirrhose atro¬ 
phique de Laennec ; qui facihte les hypertrophies 
compensatrices et crée les hépatites nodulaires. 
Inversement, c’est la dégénérescence plus ou moins 
brutale de la cellule du foie qui donne sa signature 
au foie infectieux, à la cirrhose atrophique d’aUure 
rapide, proche parente des hépatites graisseuses et 
des atrophies subaiguës, qui entraîne la dislocation 
de la travée hépatique dans les ictères ; et ici, notons- 
le au passage, Hanot s’inspire des belles études de 
Rokitansky et de Frerichs sur l’atrophie jaime 
aiguë et l’hépatite diffuse avec gros foie des ictères 
graves. 

Ce n’est pas tout ; fidèle à son plan de travail, le 
jeune maître est conduit à ouvrir un troisième cha¬ 
pitre, celui des perversions de la cellule du foie. Il se 
complaît à décrire les aberrations morphologiques, 
les exodes de cette cellule cancérisée, et il éprouve, 
avec son élève GUbert, une véritable joie d’artiste à 
voir im crayon délicat en modeler le relief, dans ce 
magnifique atlas des maladies du foie qui marque 
l’apogée de l’œuvre de Hanot et qui couronne son 
idée directrice. 

Je m’imagine l’enthousiasme de ces générations 
d’internes qui, tels de hardis explorateurs, faisaient 
surgir des mondes nouveaux de leurs préparations 
colorées. Dans leur foi ardente en la méthode ana¬ 
tomo-clinique, ils ne pouvaient douter qu’il existât 
une relation étroite entre telle ou telle lésion histo¬ 
logique et tel ou tel symptôme enregistré durant la 
•vie. Deux livres les animaient : le traité de Fre¬ 
richs (3), les leçons de Charcot (4), et Charcot ne 
souffrait pas la répHque. Écoutez plutôt son indi¬ 
gnation contre l’assertion de Beau, son collègue de 
la Charité, qui a osé affirmer l’existence de l'hépa- 
talgie sans calculs ; « Je tiens pour certain que, dans 
deux cas où ce médecin a établi, en 1862, un pareil 
diagnostic, un examen attentif des garde-robes, 
pratiqué pendant plusieurs jours par un assistant 
de son service peu convaincu, a permis de découvrir 
le corps du déUt. » Et Charcot de s’élever contre « les 
matadors de l’art d qui se sont enhardis à prétendre 
que la colique hépatique était ime affection spasmo¬ 
dique. Évidemment, le grand maître n'avait*point 
prévu l’avènement chirurgical des cholécystites non 

(2) Hanot et Gilbert, Bull. Soc. méd. kôp., 23 mai 1890, 
p. 492. 

(3) Fe.-Théod. Frerichs, Traité pratique des maladies du 
foie, des vaisseaux hépatiques et des voies biliaires, 3® édition, 
revue par Louis Duménil (Baillière et Fils, Paris, 1877). 

(4) J.-B. Charcot, Leçons sur les maladies du foie et des 
reins (Adrien Delahaye, Paris, 1877), p. 148. 
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calculeuses, ni celui des réactions vésiculaires sans 
cholécystite ; mais, ce qui est plus grave, il n’avait 
point médité ces deux pensées de Claude Bernard 
inscrites en bonne place dans l’Introduction à 
l’étude de la médecine expérimentale (i) ; «-Quand 
le fait rencontré est en opposition avec rme théorie 
régnante, il faut accepter le fait et abandonner la 
théorie, lors même que ceUe-ci, soutenue par de 
grands noms, est généralement adoptée » ; et, 
quelques pages plus avant ; « Le médecin ne doit pas 
s’en tenir à l’anatomie pathologique pour exphquer 
la maladie ; ü part de l’observation du malade et 
explique ensuite la maladie par la physiologie, aidée 
de l’anatomie pathologique et de toutes les sciences 
auxiliaires dont se sert l’investigateur des phéno¬ 
mènes biologiques. i> 


Il était réservé à deux élèves de Hanot, Gilbert et 
Chauffard, de voir plus loin que la lésion anatomique 
du foie et de mettre en valetu dans le domaine humo¬ 
ral, dans ce miheu intérieur qui ne se dissèque pas, 
des manifestations physico-chimiques jusqu’alors 
inexploitées. Aucrm de ces deux maîtres n’était 
physicien ni chimiste ; ils ne pouvaient que se récla¬ 
mer du mot de Pasteur répondant à Nisard : « On 
ne doit pas médire des lettres ; ce sont de bonnes 
éducatrices de l’esprit. «Mais, derrière leur culture 
générale. Us avaient deux quahtés communes ; une 
même curiosité de la médecine, tm même souci de 
hiérarchie claire et ordonnée, et ce fut très simple¬ 
ment, en ayant l'idée de transposer l’analyse biolo¬ 
gique du bocal d'urines au territoire du sang, qu’üs 
ont fait tous les deux œuvre originale et féconde. 

La cholémie de Gilbert et Herscher fut la pre¬ 
mière à entrer en scène : elle apprit au médecin égaré 
dans des discussions stériles sur les ictères büiphéiques 
et les ictères hémaphéiques qu’im même pigment, la 
bilirubine, figurait dans le sérum normal, comman¬ 
dait toutes les variétés d’ictères et reflétait par sa 
rétention l’activité fonctionnelle de l’émonctoire du 
foie. 

Presque aussitôt, l’azotémie guidée par Widal 
apporta les mêmes enseignements dans un autre 
domaine, en venant éclairer le pronostic des affec¬ 
tions du rein, et, bien vite, le dosage comparatif de 
l’azote total et de l’urée du sang permit à Chauffard 
d’introduire en hépatologie la notion de l’azotémie 
résiduelle. Entre temps, la glycémie de Gilbert et 
Baudouin avait acquis droit de cité ; la cholestéri- 
némi% de Chauffard, Laroche et Grigaut avait prfe 
naissance. Ce ne fut pas un simple effet du hasard, 
que la succession rapide, en moins de dix années, (fe 
ces incursions sanguines, qui eurent poiu tête de file 
la cholémimétrie de 1902. 

Par l’émulation qu’elle créa, la cholémie de Gilbert 
eut une seconde conséquence, non moins heureuse : 

(i) Claude Bernard, Introduction à l'étude de la médecine 
expérimentale, p. 288 et 200 (Baillière et Fils, Paris, 1865). 
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elle cantonna les recherches de Chauffard qui abou¬ 
tirent à la belle découverte de la fragilité globulaire 
aux solutions hypochlorurées. Pour illustrer les 
ictères d’origine sanguine, dont la conception lui 
' était depuis longtemps familière, le maître de Cochin 
aurait pu mesurer la résistance des hématies dans le 
vaste champ d’action que lui offraient les anémies 
pernicieuses ictérigènes, les accès palustres, les in¬ 
fections anaérobies, les empoisonnements du sang, et, 
dans tous ces domaines, son initiative eût été suivie 
d’un échec. La fragilité si curieuse, que Chauffard 
a bien mise en lumière, avec le cortège des signes 
humoraux qui individualisent la maladie hémoly¬ 
tique, n’atteint son apogée qu’au coms d’une seule- 
affection : l’ictère chronique splénomégaUque de 
Hayem, celui dont Gilbert et LerebouUet avaient 
discuté la parenté avec la cholémie familiale, et 
affirmé les relations avec l’angiocholécystite. 

Et c’est ainsi que la rivalité scientifique des deux 
brûlants élèves de Hanot introduisit en biologie des 
notions importantes et nouvelles, dont la médecine 
française est en droit de s’enorgueiUir, en associant 
dans un même hommage les deux grands noms qui 
l’ont servie. 

Messiems, ü n’est pas sans intérêt de souligner 
qu’au lendemain de leur belle moisson biologique, 
récoltée dans un sülon jusque-là délaissé. Chauffard 
et Gilbert restèrent également fidèles au grand prin¬ 
cipe que Charcot avait imposé à lem génération : ils 
ne doutèrent jamais de la spéciahsation et de la cen¬ 
tralisation hépatique. Si la lésion histologique du 
foie cessa de concentrer exclusivement leurs regards, 
ce fut au foie et à lui seul qu’ils continuèrent d’offrir 
le tribut de lems découvertes et de lems conceptions 
physio-pathologiques. Ils furent tonjoms d’accord 
pom rapporter à cet organe la büigénie pigmentaire 
ou saline, l’uréogénle et les imperfections du méta- 
boHsme azoté, l’insuffisance de la glycopexie, les 
troubles du débit urinaire dans les cirrhoses ou 
l’ictère catarrhal ; la cholestérinémie elle-même eut 
sa place hépatique soigneusement réservée, au pro¬ 
fit de la Uthiasé bihaire, dans la conception de très 
large envergure qu’inspira à Chauffard le métabo- 
Hsme général des hpides. 

Et cependant déjà se renouvelait la légende de 
Prométhée dérobant le feu de Jupiter jaloux. Alors 
que le foie et le rein dominaient sans conteste parmi 
les divinités de notre Olympe organique, des génies 
mystérieux se constituaient à lems dépens un im- 
mensedomaine qui lés encercle, qui lespénètie aujour¬ 
d’hui jusque dans lems profondems les plus intimes. 
Lentement, à bas bruit, M. Achard nous en à révélé 
les arcanes : nous savons maintenant que ce tissu 
interstitiel, ce système lacunaire au revêtement réti- 
culo-endothéhal, est le gardien trop souvent in¬ 
flexible du sel nourricier que le rein prétendait jadis 
diriger à lui seul ; qu’il arrête au passage la manne 
dévolue par Claude Bernard à la glandé hépatique ; 
qu’il fabrique des pigments ; qu’en regard des azo¬ 
témies rénales et des méogénies commandées par le 
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toie il existe des uréogénies tissulaires ; que la dé¬ 
gradation du cholestérol est plus complexe qu’une 
simple élimination par la bile. 

Où siège l’esprit de la ruche qui préside au méca¬ 
nisme régulateur de ces divers échanges ? Quels que 
soient son nom et sa hiérarchie dans le collège des 
endocrines, il nous invite à méditer la vérité antique : 
il n’est point d’organe privilégié dans ses fonctions 
qui puisse exphquer à lui seul toute ime maladie. Ce 
que nous appelons communément 1’ «étatmorbide » 
est un morbus totius substantics. Respectueux de ce 
vieil adage, M. Achard a redressé Charcot. 


Messieurs, dans le remous de nos conceptions 
médicales qui ont valu au foie des siècles de prestige 
ou d’échpse, rendons hommage à la pléiade d’obser¬ 
vateurs qui, suivant la grande tradition clinique, 
n’ont jamais cessé de ramener l’étude de cet organe 
à la connaissance des faits. Ils y sont parvenus à la 
lumière des sciences nouvelles et, s’ils ont quelque¬ 
fois cédé à leur empire pour édifier des théories 
aujourd’hui condamnables, l’abus de leurs systèmes a 
été somme toute salutaire, car il a provoqué ces réac¬ 
tions contradictoires de l’esprit humain qui sont si 
favorables à l’éclosion de nouvelles découvertes. 

Appelé à l'honneur de vous enseigner la patholo¬ 
gie, cette branche de la Médecine dont la documen¬ 
tation vous est indispensable pour mener à bon 
escient l’examen du malade, j’ai le devoir de retenir 
les fortes leçons du passé, pour vous instruire et poiu 
éveiller votre imagination. Apprendre ne suffit pas ; 
ü vous faut encore comprendre et aimer votre tâche. 

Quels seront mes cadres et quelle sera la substance 
de mes leçons sm la pathologie du foie ? 

«Dans diverses pubhcations récentes, écrivait 
Claude Bernard (i) il y a quatre-vingts ans, j’ai vu 
qu’on commençait par faire tm résumé de tout ce que 
la physiologie avait appris sur la maladie dont on 
devait s’occuper... Je trouve une semblable ma¬ 
nière de procéder essentiellement fimeste pour la 
science médicale, en ce sens qu’elle subordonne la 
pathologie, science plus complexe, à la physiologie, 
science plus simple. C’est l’inverse qu’il faut faire : 
il faut poser d’abord le problème médical, tel qu’il 
est donné par l’observation de la maladie, puis ana¬ 
lyser expérimentalement les phénomènes patholo¬ 
giques, en cherchant à en fournir l’explication phy¬ 
siologique. » 

Voilà, Messieurs, l’avertissement du Maître ; il 
nous invite à ne pas torturer les faits pour les répar¬ 
tir avant l’heure dans les cadres d’une physio¬ 
pathologie moderne que domine encore l’esprit 
centralisateur de Charcot : l’hyperhépatie et l’hypo- 
hépatie, les syndromes de cholalémie, de choles- 
térinémie et de rétention pigmentaire, les ictères 
hépatogènes et les ictères hématogènes. Nous devons 
partir de l’observation clinique, avec toutes les 

(i) Claude Bernard, Loco ciUUo, p. 349. 


doiméés qu’elle apporte concernant les causes, les 
lésions, les symptômes de la maladie. 

Certes, c’est avec joie que je marquerai la 
préséance des classifications étiologiques ; parler de la 
spirochétose ictérigène et du paludisme hépatique, 
rappeler à leur propos les acquisitions les plus 
récentes de l’hygiène, de la parasitologie, de la chi¬ 
miothérapie, c’est vous conduire immédiatement au 
but de la Médecine : guérir et, qui mieux est, prévenir. 

Mais trop souvent, hélas ! nous ne pourrons qu’en¬ 
registrer le fait anatomo-clinique ; nous continuerons 
»à étudier la cirrhose atrophique de Daeimec, en 
évitant de la défigtuer sous l’étiquette trop précise 
de syphUis, de tuberculose ou d’intoxication alcoo- 
hque du foie. 

Il arrivera aussi que le critère de l’anatomie se 
trouvera à son tour défaillant. C’est dans le cadre 
d’attente du syndrome clinique qu’il nous faudra très 
prudemment chercher asile. ReUsez la description 
que Trousseau nous a laissée de l’ictère grave essen¬ 
tiel. Avec le recul de près d’un siècle, elle reste vraie, 
car elle a situé, sans les confondre, l’atrophie jaune 
aiguë de Rokitansky et l’ictère typhoïde de Monne- 
ret, devenu la spirochétose. Par son exemple, vous 
pouvez mesurer l'imprudence de Jaccoud qui, tout 
fier de servir la médecine physiologique, mit un joru: 
en équation l’insuffisance hépatique et l’ictère grave, 
l’ictère grave et l’atrophie jaune aiguë, alors que le 
prétexte de sa leçon chnique était un cas curieux de 
■ lithiase cholédocienne, qui n’avait rien à voir avec 
la maladie de Rokitansky. 

« Da Clinique prend son bien où elle le trouve », 
répétait volontiers Dieulafoy, paraphrasant le mot 
du grand observateur des hommes que fut Molière. 
Il en est de même pour la Pathologie médicale 
lorsque, dressant ses cadres, elle fait un choix parmi 
les classifications nosologiques. 

C’est en ayant conscience de leur fragüité, et de 
leur caractère provisoire, que nous pénétrerons dans 
la forêt baconienne des faits et, rassurez-vous, je me 
garderai d’en dénombrer les arbrisseaux. Il ne faut 
pas que l’étude analytique des arbres vous empêche 
de voir la frondaison dans son ensemble, d’apprécier 
le rehef, l’harmonie qui la font reconnaître. Chemin 
faisant, certains ' détails nous arrêteront par leur 
fréquence ou leur originaUté : nous aurons soin 
de les confronter et de souligner leurs nuances ; elles 
nous seront précieuses pour étayer un diagnostic 
hésitant. 

Mes descriptions d’ensemble, je les tracerai en 
essayant de faire revivre mes malades de ville ou 
d’hôpital. La pathologie ne doit pas être une science 
morte ; il faut qu’elle soit sans cesse vivifiée par 
l’afflux de nos souvenirs cliniques. A l’occasion, 
j’exhumerai les premiers mémoires des vieux maîtres. 
Le récit de leurs découvertes provoquera peut-être 
en vous cet éveil dont parle Renan et que Wida] 
souhaita jadis à son jeime auditoire, en prenant 
possession de cette chaire. Puissiez-vous être de ces 
privilégiés que passioime l’éclat mystérieux de 
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l’énigme ! L’imagination, rûituition, l’enthousiasme, 
c’est vers ces hautes sphères de la pensée médicale 
que vous a élevés mon éminent prédécesseur. Pasteur 
VaUery-Radot, lorsque, avec le concours de collabo¬ 
rateurs d’éhte, il a consacré plusieurs conférences 
aux grands initiateurs français en pathologie infec¬ 
tieuse. C’est là un très heureux exemple, dont la 
tradition mérite d’être conservée au cours de nos 
leçons sur la pathologie du foie. 

« La médecine du passé parlait plus aux sens que 
celle d’aujourd’hui », constatait en 1935 le regretté 
Marcel Labbé ; « EUe fait songer aux toiles lurni. 
neuses d’un Claude Gellé ou d’un Turner », alors 
que notre médecine moderne rappelle « le tableau 
noir sur lequel un Poincaré ou im Painlevé aurait 
inscrit des calculs, dont l’intérêt est inintelligible 
pour le profane ». Marcel Labbé, qui était un artiste 
de talent, a pu s’offrir la coquetterie de préférer 
les chiffres. Pour moi, qui ne suis ni peintre ni ma¬ 
thématicien, je n’aurai cure d’opposer à l’art d’un 
'Trousseau les racines carrées d’un Ambard. Je vous 
apprendrai à respecter les disciplines biologiques 
qui ont fait entrer dans nos observations médicales 
des éléments de mesure et de précision nécessaires, 
mais je vous mettrai également en garde contre le 
danger de l’Absolu, sur im terrain aussi mouvant 
que le terrain humain. 

L’introduction à la vie clinique, que représente 
l’enseignement de la pathologie, vous révélera 
d’autres facteurs que la faillite d’un émonctoiret 
dont il importe d’apprécier le degré ; d’autres cycles 
évolutifs que celui d’un microbe qu’il faut dominer ; 
d’autres dérèglements que le jeu d’un automate, 
dont il convient de Wdre périodiquement les res¬ 
sorts neuro-végétatifs. Vous apprendrez aussi à 
veiller la flamme vacillante qui anime cet automate 
et qui occupe, dans la vie quotidienne du praticien, 
une place plus importante peut-être que la maladie 
organique. 

Ce fut le pouvoir magique d’un Trousseau et d’un 
Dieulafoy, aussi grands psychologues que parfaits 
enseigneurs, d’avoir éclairé de cette même «flamme 
le malade, dont ils racontaient la détresse, et l’audi¬ 
toire qui, tel le chœur antique, venait prendre part à 
la scène. Bienheureuse communion et bien lourd 
héritage, dont il serait vain d’espérer ime parcelle, 
lorsque, parlant dans cet amphithéâtre, recherchant 
dans vos yeux si je suis bien ma route, j’essayerai 
du moins de justifier le mot de l’historien-poète ; 
« l’enseignement, c’est l’amitié ». 


ACTUALI TÉS IV1É DICALES 

Formulaire gynécologique du praticien. 

Les multiples acquisitions récentes de la gynécologie 
ont nécessité une refonte complète et de nombreuses 
additions aux premières éditions de cet ouvrage. (G. 
JEANNENET et M. RossET, Loin, 30 édition.) 

L’endocrinologie ovarierme et mammaire, en particu¬ 
lier, ont été entièrement mises au courant des décou¬ 
vertes de ces dernières années, et un rappel physiolo¬ 
gique complet remet rapidement en mémoire toute la 
question des hormones ovariennes et hypophysaires. 
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leurs modes de dosage et les conclusions diagnostiques 
qu’on peut en tirer. La thérapeutique devient alors 
raisonnée et non plus seulement symptomatique. 

De même des schémas du cycle menstmel permettent 
de comprendre toutes les perturbations de ce cycle et 
les interdépendances de l’hypophyse sur l'ovaire. 

Parmi les autres chapitres nouveaux, citons l’étude 
des sulfamides, avec indications, contre-indications et 
accidents ; la notion de vaginal, sa mesure, son 
importance dans la lutte anti-infectieuse ; enfin le der¬ 
nier mot des traitements électriques en gynécologie. 

Le cancer de l’utérus a été particulièrement étudié 
en détail et avec la compétence toute spéciale acquise 
par les auteurs au Centre anticancéreux du Sud-Ouest. 

Éi. Bernard. 

Aspects chirurgicaux de l’ulcère gastro- 
duodénal. 

Il n’est pas inutile de revenir sur les grandes théories 
qui régissent l’ulcère de l’estomac. F. Papin communique 
les réflexions que peut suggérer au chirurgien cette sin¬ 
gulière affection, encore si mal connue. (Journal de méde¬ 
cine de Bordeaux, 15-30 novembre 1942, p. 617-622.) 

Tout d’abord les lésions se présentent sous deux as¬ 
pects bien différents ; tantôt une simple érosion de la 
muqueuse, si peu profonde que la gastrectomie apparaît 
parfois comme disproportionnée avec la discrétion des 
lésions. Tantôt, au contraire, une lésion profonde, sou¬ 
vent perforante, manifestement incurable par toute 
espèce de traitement médical. Comment s’accroît cet 
ulcère calleux ? Par infection latente ? Mais cette infec¬ 
tion semble bien discrète au chirurgien, qui abandonne 
sans drainage et sans désinfection le fond parfois géant 
d’un ulcère perforé bouché de la petite courbure. Leriche 
a même insisté sur le fait que l’opérateur, parfois obligé 
d’utiliser pour ses sutures le tissu calleux lui-même, 
obtient des guérisons parfaites. 

Un autre fait reste inexpliqué : on sait que le foie ou 
le pancréas qui forment le fond d’un ulcère ne sont pas 
« à nu » dans le fond de la lésion, mais simplement refou¬ 
lés et recouverts par la sclérose. Mais comment le creux 
imprimé dans le foie ou le pancréas grandit-il progressi¬ 
vement ? 

Ces ulcères calleux sont particulièrement redoutables 
lorsqu’ils emprisonnent des vaisseaux volumineux. 
L’artère est parallèle ou oblique par rapport au fond de 
l’ulcère, et son érosion aboutira à une ouverture latérale 
du vaisseau, disposition très défavorable à uqe hémo¬ 
stase spontanée, d’autant plus que le vaisseau, empri¬ 
sonné dans du tissu calleux, ne peut se rétracter. 

L’évolution des ulcères est également mystérieuse. 
Guérison spontanée de certains ou mise au repos facile, 
aspect rebelle et évolutif des autres. On ne sait même pas 
de manière certaine si c’est toujours le même ulcère 
qui est en cause. En tout cas, il existe des ulcères qui 
disparaissent cliniquement alors que la niche continue à 

On connaît bien maintenant les bases physiologiques 
des interventions. L’antre pylorique va créer des rtflexes 
excito-sécrétoires d’acide chlorhydrique dans la partie 
opposée, gauche de l’estomac. Il faut donc éviter la 
moindre souffrance, la moindre stagnation dans cet 
antre. D’où les principes de la gastro-entérostomie, 
qu'on doit faire le plus à droite possible, près du pylore, 
large et bien déclive. 

Mais on comprend également les échecs de cette inter¬ 
vention et les succès de la gastrectomie telle qu’on la 
pratique actuellement. La seule résection logique est 
celle qui enlève toute la zone ulcéreuse et surtout l’antre. 
Dans ce cas, le fundus resté en place ne fournit plus 
d’acide. 

Quels ulcères le chirurgien opère-t-il avec le plus 
d’enthousiasme ? Indiscutablement les nlcères de l’esto¬ 
mac dont le diagnostic est simple, évident même dans 
la règle, et dont la cancérisation est toujonrs possible. 
Au duodénum, le diagnostic est plus délicat avec les 
périduodénites, souvent d’origine extrinsèque, les hémor¬ 
ragies de cause mal définie. De plus, les risques de cancé¬ 
risation sont nuis. 

Enfin, on peut dire que la date de l’intervention a 
son importance. Il n’y a pas avantage à opérer trop tôt. 
Les ulcères jeunes, en pleine poussée évolutive, risquent 
de récidiver sous forme d’ulcères peptiques. D’où l’uti- 
Uté d’im traitement médical prolongé à titre d’essai, 
toutes les fois que le risque du cancer n’entre pas en 
ligne de compte. > ÉT. Bernard. 
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LA SOUS=ALIMENTATION 
ACTUELLE ET SES 
CONSÉQUENCES DIGESTIVES 


Paul CARNOT 

I^es privations alimentaires, imposées par la guerre aux 
diiïérents pays et pour toutes les catégories sociales, ont 
provoqué des changements d'équilibre nutritif qui ont, 
en premier lieu, retenti sur les fonctions digestives : elles 
ont modifié, en sens divers, les dyspepsies préexistantes 
et en ont provoqué de nouvelles. Il paraît opportun de 
réfléchir à ces conséquences, déjà sérieuses, mais qui 
risquent de s'aggraver encore par la prolongation et la 
sévérité des restrictions. 

Il ne s'agit pas, jusqu'ici (du moins chez nous), à!ina¬ 
nition aiguë, faisant disparaître, en quelques jours, des 
populations entières, comme au cours des grandes 
famines historiques qui ont désolé et dépeuplé notre 
misérable humanité. 

Il s'agit d'inanition chronique, incomplète, pouvant 
par là même se prolonger longtemps, entraînant une 
dénutrition lente, mais compatible encore avec la vie, 
dosée d'ailleurs et scientifiquement surveillée pour éviter 
les accidents extrêmes, permettant une certaine adapta¬ 
tion de l'organisme à une existence ralentie et, en quelque 
sorte, en veilleuse. 

Jusqu'ici, les mesures de restriction, édictées par les 
Pouvoirs publics avec le concours des Biologistes et des 
Médecins, ont pu conjurer des désastres. Mais rien ne 
permet d'affirmer qu'il en sera de même dans l'avenir, 
et que de grandes famines destructrices n'éclateront pas, 
demain, dans tel ou tel pays ravagé ou bloqué par la 

Depuis les luttes, pour l'existence, des peuplades sau¬ 
vages jusqu'au tragique déclin de nos belles civilisa¬ 
tions auquel nous assistons impuissants, la faim a 
toujours été l'arme de guerre la plus, cruelle et la plus 
meurtrière... Ni la science ni la solidarité humaine n'ont 
pu, hélas 1 éviter pareilles catastrophes ; elles ont, du 
moins, cherché à les amortir... (i). 

La sous-alimentation actuelle de la population, dans 
notre pays, est assez difficile à chiffrer ; car, malgré le 
prétendu caractère égalitaire des restrictions, il y a 
encore de très considérables différences individuelles. 

En effet, les cartes de rationnement concernent, seule¬ 
ment, les aUments indispensables, ceux dont la réparti¬ 
tion doit être assurée à chacun : mais leur valeur énergé¬ 
tique ne représente guère, en raison des possibilités de 
ravitaillement actuelles, plus de la moitié de celle estimée, 
d'habitude, nécessaire, en régime normal, pour l'entretien 
d'un état de vie satisfaisant. L'autre moitié, non garantie, 
doit donc être cherchée par chacun dans le marché 
Ubre, voire dans lemarchénoir malgré ses prix prohibitifs ; 
elle provient encore des jardins familiaux, des envois 
de province, du débrouillage individuel surtout... 

Aussi certains se procurent-ils une alimentation 

(i) Nous avons le devoir de rappeler, ici, la vigueur et la généro¬ 
sité avec lesquelles la douce et noble France, il y a quelques années, 
est venue à l’aide des populations du Sud marocain dont elle est la 
tutoce, au cours d’une terrible famine provoquée par la sécheresse, 
suivie d’ime grave épidémie de typhus qui fut, aussi, très vigoureu¬ 
sement combattue. C’est là le vrai visage de notre Pays : U secourt 
au lieu d’affamer... 
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large et peuvent-ils afficher encore un embonpoint qui 
fait scandale, dont ils n'ont d'ailleurs pas lieu d'être bien 
fiers au milieu de la misère générale. 

Par contre, la plupart des individus sont nettement 
sous-alimentés. Ils ont, en moyeime, perdu, dès le début, 
du sixième au quart de leur poids (de lo à 15 kilo¬ 
grammes) ; puis leur nutrition .s'est adaptée à un régime 
réduit ; ou bien, leur ravitaillement personnel s’est amé¬ 
lioré ; en tout cas, leur poids, d'abord diminué, reste 
maintenant stationnaire. 

D'autres enfin, les plus à plaindre, ceux que nous, 
médecins, devons nous efforcer d'aider, les vieux, les 
isolés, les timides, les malades, ceux à ressources limitées 
surtout, ne peuvent se procurer qu'une nourriture 
précaire et insuffisante, qui les laisse se cachectiser peu à 
peu : leurs muscles fondent ; leurs forces déclinent ; ils font 
des œdèmes ; ils se défendent mal contre les infections 
ambiantes, contre la tuberculose et la pneumonie 
notamment: d'où, une mortalité nettement accrue chez 
les faibles et chez les vieillards. 

D’une façon générale, on n'observe guère que dans 
un cinquième des cas, d'après nos statistiques en milieu 
hospitalier, une perte de poids supérieure à 15 kilo¬ 
grammes. 

Mais beaucoup plus nombreux sont ceux chez qui la 
nutrition ralentie, stabiUsée à un niveau plus bas que 
la normale, entraîne une réduction parallèle de l'activité, 
tant physique qu’intellectuelle et même morale dont 
nous ressentons tristement les conséquences... 

On admettait en effet — et tout récemment encore — 
que 2 400 calories par vingt-quatre heures représentent 
la somme énergétique nécessaire à l'entretien d'rme vie 
moyenne ; soit 100 calories par heure de vie, suivant 
l'expression saisissante de Lapicque. Ce sont ces chiffres, 
calculés par les physiologistes et les diététiciens d'Europe 
et d'Amérique, qui ont été adoptés par la Commission 
<i’Hygiène de la Société des Nations. 

Or, actuellement, et depuis de longs mois, une bonne 
partie de notre population vit, sans trop maigrir, avec 
des rations inférieures à i 800 calories. Il semble donc 
que les chiffres moyens de 2 400 calories par jour, s'ils 
représentent une ration optima souhaitable, compreiment 
im large excédent de base, permettant les à-coups nutri¬ 
tifs, les dépenses imprévues de chaleur et d’énergie, la 
défense contre les divers processus morbides, etc. 

Cependant, les résultats actuels montrent que, en 
cas de nécessité, le minimum énergétique peut être abaissé 
d'un quart ou, même, d'un tiers, sans que les fonctions 
vitales soient gravement compromises, mais aussi sans 
la marge de sécurité qui nous garantit contre l'imprévu, 
la disette ou la maladie et qui donne à la vie ce trop- 
plein d’activité et d'impulsivité qui lui confère son 
charme et sa vraie valeur. 

On arrive, d’ailleurs, aux mêmes conclusions en compa¬ 
rant les rations alimentaires, réelles, des diverses Races 
et, notamment, celles des Races blanches et des Races 
asiatiques. En effet, les Hindous, les Malais, les Japo¬ 
nais, les Chinois, peuples très sobres, — mais peut-être, 
jusqu'ici, entravés dans leur développement parce 
qu'insufifisamment nourris— ont des rations alimentaires 
très inférieures à celles des Européens, des Nordiques 
notamment, qui ont contracté, ancestralement, des 
habitudes nutritives beaucoup plus exigeantes. 

Peut-être, d'ailleurs, la conquête du Monde a-t-elle été 
à ce prix, et l'on ne saurait trop méditer la profonde 
boutade du grand philosophe évolutionniste anglais 
Herbert Spencer : si les Hindous ont été, si longtemps, 
N®» 13-14. 
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dominés par ses compatriotes, c'est qu’ils sont sobres, 
faméliques et carencés, tandis que les Anglais sont 
voraces et se gorgent de viandes saignantes.... 

Il est vrai que les Races d'Asie prennent, actuellement, 
leur revanche : peut-être même domineront-elles, une 
fois encore, les Blancs stupidement occupés à s'entre- 
détruire, lorsqu'elles pourront manger davantage... 

Le fait nouveau, révélé par la sous-alimentation de 
guerre actuelle, fort intéressant d'ailleurs au point 
de vue biologique, est que, après une accoutumance 
assez rapide, le Français moyen a pu réduire sans trop 
de dommage son train de vie nutritif d'im bon tiers. 
Peut-être est-ce par économie des dépenses, celles de 
chaleur et de travail notamment. Peut-être est-ce par 
une meilleure utilisation des aliments, en évitant notam¬ 
ment un certain gaspillage digestif et en épuisant plus 
complètement les aliments ingérés. Goiffon a montré, 
récemment, que les selles des sous-alimentés de guerre 
contiennent moins de résidus utilisables qu'auparavant, 
quoique cependant plus d’azote, plus d’eau et plus 
de déchets stercorogènes. 

Peut-être, par une sorte de méthode Taylor diététique, 
nous sommes-nous éduqués à brûler plus économique¬ 
ment nos ingesta... 

On a constaté, parallèlement, pour les grandes vides 
comme Paris, que les déchets collectifs qui constituent 
les ordures ménagères ont diminué de plus de moitié, 
compromettant même leur exploitation industrielle, 
mais prouvant une utilisation beaucoup plus poussée 
des résidus (i). 


Nous envisagerons, maintenant, les conséquences de 
la sous-ahmentation chez diSérentes catégories usuelles 
de dyspeptiques. 

Nous com m encerons par ceux chez qui la dyspepsie 
résulte d’erreurs grossières d’alimentation, — de « ré¬ 
gimes dyspeptigènes », vicieux par excès ou par défaut, —• 
et qui ont, par là même, été directement touchés par 
les régimes actuels de sobriété et de demi-jeûne. 

Les gros mangeurs et les gros buveurs, d’une part, les 
anorexiques inanitiés, d’autre part, sont, on le sait, 
légion et constituaient, en temps normal, une très impor¬ 
tante partie de nos dyspeptiques. 

Dans les successives consultations que nous avons 
faites, longtemps, à Broussais et à Tenon, à Beaujon et 
à l’Hôtel-Dieu, nous estimons à près de moitié le nombre 
des malades venus s’y plaindre de leurs digestions et qui 
soufîraient, avant tout, de fautes capitales de régime: 
il suffisait, "bien souvent, de les rectifier pour améliorer 
les troubles dyspeptiques. 

La catégorie, si nombreuse en période de prospérité^ 
des gros mangeiurs et des gros buveurs, devenus secon¬ 
dairement dyspeptiques, obèses, pléthoriques, goutteux, 
s’est trouvée, dès le début des restrictions, soulagée par 
la sobriété forcée qui leur était imposée. La lenteur de 

(i) Parmi les avantages digestifs du régime réduit actuel, imposé 
par les" circonstances, nous citerons une amélioration, très nette, de la 
constipation et de ses innombrables répercussions, par le fait d’une ali¬ 
mentation plus aqueuse et plus cellulosique. On sait de même que, dans 
les élevages de souris des laboratoires, on doit ajouter à la nourriture 
de régime du papier, indigestible pourtant, pour éviter les obstructions 
intestinales... I,e pain complet et les légtunes ont, dans nos régimes 
actuels, ime action stercogène évidente, d’ordre purement mécanique 
d’ailleurs, liée à leur inassimilation mfme. 
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leurs digestions s’est atténuée ; l’encombrement et la 
fatigue d’un estomac constamment surmené, les embarras 
gastriques à répétition, les crises de colite, les gros foies 
congestifs, les vésicules tendues et douloureuses, la 
pléthore portale ont été bientôt améliorés. Il n’est pas 
jusqu’aux ascites débutantes de certains cirrhotiques qui 
n’aient rétrocédé et ne soient devenues curables par la 
sobriété obligatoire. 

Nos confrères aliénistes ont signalé, de même, l’impres¬ 
sionnante diminution des délires aigus et des interne¬ 
ments d’office après suppression du vin et des apéritifs. 

Il s’agit là d’une des trop rares incidences heureuses 
de la guerre pour que nous négligions de la souligner... 

Il est, d'ailleurs, probable que les excès de nourriture 
et de boisson reparaîtront dès qu’ils seront à nouveau 
possibles, et d’autant plus vite que les privations auront 
été plus dures : 

Nous avons vu pareilles rechutes à la fin de la précé¬ 
dente guerre : dès qu’üs l’ont pu, les nouveaux riches se 
sont, en effet, gavés de nourritures et de boissons, et ils 
sont devenus, très vite, dyspeptiques, obèses, goutteux, 
pléthoriques, cirrhotiques ; les nouveaux pauvres, 
au contraire, condamnés à la sobriété, ont eu, du moins, 
l’amère consolation de rester guéris... 

Mais, après une première période d’amélioration, les 
restrictions sévères s’exagérant encore, beaucoup de ces 
gros mangeurs de jadis, après avoir consommé leurs 
excessives réserves adipeuses, brûlé leurs déchets puriques, 
et s’être, de ce fait, améliorés, ont continué de maigrir, et 
ils ont d’autant plus vite dépassé la phase d’équilibre 
qu’ils avaient, antérieurement, contracté des besoins 
plus impérieux de fortes rations habituelles et de gaspil¬ 
lage nutritif. 

On a vu, alors, apparaître rapidement chez eux des signes 
marqués de dénutrition. Rien n’est, d’ailleurs, plus 
impressioimant que le spectacle de ces anciens bouli¬ 
miques, jadis obèses, rubiconds, optimistes et bons 
vivants, devenus séniles, hâves, squelettiques, ridés, pto- 
sés, asthéniques et démoralisés..., avec leurs vêtements 
flottants, leur peau trop large, leirrs rides rapidement 
accusées, leurs plis sous le menton, leur ventre flasque 
et tombant, leur pessimisme décourageant.... 

Au point de vue strictement digestif, cette dénutrition 
s’est traduite, avant tout, par des déficiences musculaires 
et ligamenteuses ; par des dilatations et des atonies 
gastriques ; par des ptoses de l’estomac, du côlon ; par 
des prolapsus rectaux ; par des éventrations de la sangle 
abdominale et des hernies de faiblesse. 

Cette trop rapide et trop complète dénutrition, chez 
des sujets calibrés à ime nourriture excessive, a fait 
sur eux le même effet déplorable que certaines cures 
mal conduites et catastrophiques de l’obésité par réduc¬ 
tion trop brutale, ou, encore, que certaines maladies 
intercrurentes rapidement cachectisantes. 

Au pôle opposé, les inanitiés dénutris, par insuffisance 
d’apport alimentaire ou par mauvaises transformations 
digestives, ou encore par psycho-névrose de l’appétit et 
de la faim, sont entrés dans la période des restrictions 
déjà amaigris et déjà dénutiis, mais, aussi, habitués déjà 
à une alimentation réduite et ayant déjà la pratique 
d’un train de vie nutritive restreint. 

Pour beaucoup, la sous-alimentation de guerre n’a 
donc pas grandement modifié leirr situation. Mais il a été 
de plus en plus difficile de remonter thérapeutiquement 
ces dénutris à un niveau diététique suffisant. Ils sont res¬ 
tés (et davantage encore) amaigris, sans réserves, sans 
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défenses contreleurs impulsions ou leurs phobies digestives, 
contre les Infections intercurrentes. Par là même, ils 
ont accentué — mais sans plus — leurs troubles morbides 
antérieurs. Pa dénutrition a donc simplement progressé, 
malgré tous les efforts de traitement. 

Il est intéressant d’insister sur le cercle vicieux que 
représente, chez ces malades, le double retentissement, 
d'une part, des processus dyspeptiques entraînant secon¬ 
dairement la dénutrition, et, inversement, de la sous- 
alimentation primitive, entraînant à son tour des troubles 
dyspeptiques ; en sorte que — même lorsque l’inanition, 
primitive, est imposée par la sous-alimentation de guerre 
ou résulte d’une psychose de la volonté, d’un refus d’ali¬ 
ments ou d’une anorexie mentale ■— cette inanition 
entraîne, par défaut de fonctionnement digestif, l’atonie 
des organes digestifs, leur atrophie, et devient, à son tour, 
cause secondaire de dyspepsie. 

Tout le problème clinique de la sous-alimentation, 
dans ses relations avec les troubles digestifs qu’elle 
entraîne, est domîné par les constatations, expérimentales 
et cliniques, faites si souvent chez les inanitiés : 

Nous rappellerons, notamment, les fameuses expé¬ 
riences de Chossat (de Genève), faites il y a juste cent ans, 
en 1843, sur des tourterelles inanitiées jusqu’à la mort. 
Chossat a noté, en effet, une fonte considérable des 
différent tissus, mais portant, avant tout, sur l’appareil 
digestif. Tandis que les centres nerveux perdaient peu 
de poids (et pourtant üs sont très fortement touchés par 
le jeûne), que les os perdaient 15 p. 100 de leur poids 
et les muscles de 30 à 40 p. 100, les muscles de l’estomac 
frais, qui pesaient, en moyenne, 88^,07 chez les témoins, 
ne pesaient plus que asr.io au moment de la mort par 
inanition totale, sans déshydratation (soit une perte de 
75 p. 100). Le canal intestinal pesait au lieu de 

4^^,6g (perte de 46 p. 100) et diminuait sa longueur du 
quart (82g milhmètres du pylore à l’anus, au lieu de 
I 170). Le foie pesait s^qoc au lieu de iobL46, en perdant 
52 p. 100 de son poids. Le pancréas, organe uniquement 
glandulaire cependant, perdait jusqu’à 64 p. 100 de son 
poids... 

L’amaigrissement, provoqué par l’inanition de par le 
non-fonctionnement digestif absolu, porte donc de façon 
élective sur les divers organes digestifs, musculaires et 
glandulaires ; à son tour, leur atrophie entraîne, nécessai¬ 
rement, ime insuffisance fonctiormeUe et organique 
durable. 

Ces expériences, si démonstratives, ont été vérifiées 
depuis, notamment par Voit et par PugUèse. 

Des recherches physiologiques et cliniques sur les 
grands jeûneurs, faites par un grand nombre d’auteurs 
en différents pays, concluent dans le même sens, celles 
notamment de Ch. Richet et Hanriot sur certaines 
hystériques, celles de Sénator sur le jeûnertr Cetti, celles 
de Luciani sur le jeûneur Succi, celles de von Noorden, 
de Marcel Labbé, etc. 

On a pu, d’autre part, observer analytiquement de 
très près ce qui se passe dans les « grèves de la faim *, et, 
tout dernièrement encore, sur Gandhi. Ces jeûnes, si l’on 
évite la déshydratation par prise suffisante de boisson et 
si l’on évite toute activité corporelle ou psychique, sont 
mieux et plus calmement tolérés qu’on ne le croirait. 
Gandhi, par exemple, avait soin de rester immobile et de 
ne même pas parler ni bouger la tête... 

Pareüs résultats s’opposent aux jeûnes imposés dans 
les sièges (siège de Gênes, défendu par Masséna; siège de 
Paris, en 1871), jeûnes très mal supportés parce que les 
sujets doivent avoir une grande activité de combattants, 


donc une grande usure, et, aussi, parce que s’y joint une 
anxiété morale allant jusqu’au désespoir... 

De même, le compte rendu, par Savigny, du supplice 
de la faim chez les naufragés de la Méduse donne urf- 
tableau très différent, beaucoup plus dramatique, avec 
anxiété, faim extrême, soif atroce surtout, avec délire 
d’inanition, meurtres, .suicides, etc. Mais il intervient, 
alors, des troubles de déshydratation, des appréhensions 
et des anxiétés mentales terribles. La faim collective 
entraîne, alors, des répercussions surtout psychopa¬ 
thiques. 

Ou sait, par ailleurs, que les grands jeûnes rehgieux 
conduisent à l’extase, aux hallucinations de la vue et de 
l’ouïe, etsont souvent une introduction à la vie mystique. 

Rien de tel, en tout cas, pour les sous-alimentations (i) 
lentes et graduées actuelles, sauf, peut-être, une tendance 
nette à la dépression, à la crédulité et à raboillie... 

La sous-alimentation actuelle a-t-elle eu, d’autre part, 
des conséquences importantes sur les maladies digestives 
organiques préexistantes, telles que la maladie ulcéreuse 
ou le cancer ? 

Nous laisserons de côté les cancers digestifs, où. la 
dénutrition est, à elle seule, plus importante et plus 
rapide que celle imposée par les régimes de restriction, et 
où, par conséquent, le problème diététique reste très 
secondaire. 

Pour les ulcères digestifs, gastriques ou duodénaux, 
il ne nous semble pas — malgré quelques opinions con¬ 
traires — que le régime actuel de sous-aUmentation ait eu 
une influence importante sur la marche de la maladie, 
notamment qu’il ait provoqué une recrudescence des 
crises aiguës intermittentes qui sont la règle dans la 
maladie ulcéreuse, non plus qu’une fréquence plus grande 
ou une gravité particulière des complications, des hémor¬ 
ragies et des perforations notamment. 

La sobriété en aliments et en alcool a été, en fait, 
assez favorable. 

Mais l’évolution des ulcères tient à un processus tout 
autre et n’a pas été, selon nous, sensiblement modifiée 
par les régimes de sous-aUmentation actuels. 

Ceci n'est pas, d’aUleurs, sans nous inciter à quelque 
humilité quant à la nécessité des régimes draconiens 
que l’on a souvent l’habitude de prescrire aux ulcéreux. 
L’intermittence habituelle des crises ulcéreuses donne 
souvent à la thérapeutique, diététique ou médicamen¬ 
teuse, des filusions favorables qui ne sont dues, en fait, 
qu’à une coïncidence avec l’espacement spontané de 


Une autre considération, d’ordre pratique, que nous 
désirons détailler, est relative à la conduite à tenir, par 
le médecin, vis-à-vis des dénutris excessifs par suite de 
la sous-alimentation actuelle, vis-à-vis notamment des 
dyspeptiques dont nous avons analysé les troubles 

(i) Nous n’aborderons pas, ici, le rôle, capital, reconnu aux diverses 

l’homme, ce rôle apparaît beaucoup plus réduit que ne le disent certains 
diététiciens (qui étudient sur de petits animaux (rats, pigeons, etc., 
soumis à des régimes très électivement carencés), parce que le régime 
humain, même réduit, est presque toujours varié, apportant les vita¬ 
mines nécessaires de diverses provenances. Il faut, cependant, s’en pré¬ 
occuper : mais il est, actuellement, faeile de distribuer, à part (aux 
enfants notamment), les vitamines jugées nécessaires, d’origine phar¬ 
maceutique, si elles risquent de manquer ou, surtout, d’être insuffisantes. 
Plus souvent, leur marque quantitative vient de leur twtt~absorpiwn, 




88 

Cette conduite concerne : d’une part, la dénutrition, 
que nous avons le devoir de surveUler, d’enrayer si 
possible ou, tout au moins, de diminuer en l’empêcbant 
’ de devenir dangereuse ; d’autre part, les troubles dyspep- 
tiques en liaison avec elle. 

Pour enrayer la dénutrition lorsqu’elle nous paraît 
excessive, nos moyens actuels sont naturellement limités, 
dominés par les nécessités générales et par les difficultés, 
très ardues, du ravitaillement. 

a. —Nous devons, d’abord, nous efforcera la. limitation 
et à la réduction des dépenses énergétiques superflues de 
nos malades, voire même des bien portants qu’il faut 
empêcher de devenir malades. Ces réductions n’affectent 
pas, en effet, les nécessités du rationnement actuel. 

Pour limiter les dépenses, il y a Ueu, par exemple, 
de réduire celles qui sont inutiles, comme certaines 
déperditions de chaleur par suite de modes vestimen¬ 
taires intempestives et absurdes : 

Par exemple, une des modes actuelles, de la part des 
femmes, pour elles et pour leurs enfants, consiste à vivre 
demi-nus, même en plein hiver, comme au soleil et au 
bord de la mer. La bicyclette a donné aussi prétexte à 
une exhibition généreuse dont nous n’avons pas à nous 
plaindre, mais qui est strictement illogique. 

Or la déperdition de chaleur entraîne un besoin équi¬ 
valent de recettes nutritives, que nous n’avons pas moyen 
d’obtenir aujourd'hui... Un bon chandail, un maUlot 
chaud, un édredon valent un bifteck... 

De même, dans une excellente intention, on a préconisé 
les sports comme régénérateurs de l’énergie nationale. 
Sans relever tout ce qu’a d’absurde l’obligation imposée à 
des travailleurs de force ou à des paysans (qui font fonc¬ 
tionner leurs muscles du matin au soir) de faire encore 
du football ou de la course à pied à leurs moments de 
repos ; sans compter, aussi, le profit moral, très aléatoire, 
des masses à parier sur des champions (gavés de rations 
supplémentaires qui manqueront aux autres), nous ferons 
remarquer, co mm e Charles Richet fils et tant d’autres 
médecins, l’inopportunité, chez les enfants et les jeunes 
gens, de dépenses physiques improductives tant que le 
charbon manquera à la machine et l’aliment au moteur 
humain... 

Parmi les dépenses excessives, il y a Ueu, aussi, de 
refréner l’extrême bougeotte qui a saisi toute la popula¬ 
tion, du fait probablement de son énervement. Les 
déplacements sans but, fatigants et onéreux, d’rm coin 
de Paris à l’autre, en métro, en bicyclette, à pied, 
ou, encore, les déplacements inutiles en province, à la 
montagne, excellents en temps normal, constituent des 
dépenses d’énergie, actueUement inopportunes et mal 
compensées. 

6. ^— Pour Vaugmentation des recettes nutritives, nous 
sommes beaucoup moins Ubres. Néanmoins, il est à 
remarquer que la distribution fallacieuse de certains 
aliments, très hydratés, riches en indigestible et peu 
nourrissants, ne saurait être encouragée. 

Un des exemples les plus tjqjiques est celui du pain, 
dont on tolère administrativement une trop forte hydra¬ 
tation et dont on conserve le son, par extraction à 
loo p. loo, son que l’homme ne peut pas assimiler, mais 
dont on prive ainsi les animaux qui, eux, s’en engrais¬ 
seraient à notre profit. En distribuant l’eau et la cellulose 
indigestible, de valeur uniquement stercogène au prix 
élevé du pain, par tickets d’alimentation si chichement 
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réduits, on réalise une véritable tromperie sur la mar¬ 
chandise et sur la valeur énergétique d’un produit indis¬ 
pensable. 

c. — Très opportrmément, on donne des rations supplé¬ 
mentaires aux travailleurs de force, aux femmes enceintes, 
aux nourrices, aux enfants — et, moins opportunément, 
aux marchands de vin et aux aliénés ! — Mais les hommes 
très grands, très lourds, à large surface de rayonnement, 
touchent exactement la même ration que les petits et 
les légers : ce sont donc eux qui, contre toute logique, 
ont, proportionnellement, la nourriture la plus réduite, 
donc ceux qui maigrissent le plus dangereusement. 

Pour les malades, sur l’invitation de l’Académie de 
Médecine, et après un rapport très étudié du regretté 
Rathery, il a été établi des régimes, calculés, pour les 
diverses affections. Mais, en fait, on se sert peu de ces 
régimes (sauf pour les diabétiques) : car ils entraînent des 
difficultés et descarencessupplémentaires,ètilsn’assurent 
qu’un nombre de calories inférieur à celui des rations ordi¬ 
naires d’adultes... 

Les médecins ont, d’ailleurs, le droit — et le devoir — de 
réclamer, — pour tous ceux qu’ils jugent dénutris et, de ce 
fait, en danger, —• des rations supplémentaires, qu’on ac¬ 
corde d’habitude. Peut-être y a-t-il, à cet égard, quelque 
abus puisque, paraît-il, le nombre des certificats médicaux 
demandant des suppléments d’alimentation atteint le 
c h i ff re de 450 000 pour la seule vUle de Paris ! Cepen¬ 
dant, tout le monde souffrant vraiment de sous-alimenta¬ 
tion, on ne peut parler ici de certificats de complaisance... 

Il y a lieu, nous a-t-il semblé, — et ce fut l’objet 
d’une proposition de notre part à l’Académie de Médecine 
après une communication de notre collègue et ami Noël 
Fiessinger sur l’amaigrissement actuel, — d’établir, dans 
le certificat médical (qui, ne devant pas toucher au secret 
professionnel, reste forcément vague et incontrôlable), 
des mesures précises de taille et de poids ; comme 
les comparaisons du poids actuel avec un poids anté¬ 
rieur (que nous ne connaissons pas, le plus souvent) 
sont généralement impossibles, nous avons demandé que 
le rapport entre la taille et le poids soit mentionné dans 
ces certificats. On sait que, d’après les règles du statisti¬ 
cien belge Quételet, le poids normal doit être sensible¬ 
ment voisin du nombre de centimètres dépassant le 
mètre. Ces règles, généralement exactes, favorisent, il 
est vrai, les longiBgnes: mais les grands sont précisément, 
nous l’avons vu, les plus désavantagés par le système 
actuel. Dans l’ensemble, ces règles apparaissent démons¬ 
tratives pour des écarts supérieurs à 10 kilogrammes, sans 
avoir rien d’absolu. 

Il nous paraît donc bon que tout sujet ayant un poids- 
inférieur de 15 kilogrammes à celui défini par ces règles 
(ou apprécié, si possible, par rapport à des pesées anté- 
riemes) soit signalé comme gravement inanitié, et que 
le certificat médical le mentioime, à Tapprd d’une 
demande en rations supplémentaires de réalimentation. 

Nous engageons donc vivement nos Confrères à indiquer, 
sur leurs certificats pour dénutris, le poids, la taille et le 
rapport de Quételet : ces certificats auront, ainsi, une 
valeur documentaire et numérique qui les rendra plus 
convaincants. 

d. — Une autre considération — thérapeutique, celle-là 
— se rapporte à la manière de réalimenter les dénu¬ 
tris cachectiques, les dyspeptiques inanitiés notamment. 

On a trop de tendance à considérer que, pour réaU- 
menter ces malades, il suffit de leur donner un supplément 


PARIS MÉDICAL 





L’ANASARQUE CURABLE DES ICTËRIQUES 89 


de nourriture. Les choses sont bien loin d’être aussi 
simples, — et c’est là une grosse erreur de diététique, 
voire même de bon sens... 

Par exemple, dans la célèbre cure des psycho- 
névroses digestives et des anorexies mentales, établie 
par Weir-Mitchel et par Déjerine, — et cette cure a 
surtout une valeur suggestive pour bien persuader au 
malade que son estomac est sain et peut supporter 
n’importe quelle alimentation, — il est recommandé 
d’adjoindre à l’isolement et à l’aUtement un allaitement 
très rapidement progressif, que Déjerine portait souvent 
jusqu’à 5 à 6 litres de lait ! De pareils abus ne sont, 
certes, pas à craindre en ces temps de restriction... Mais, 
de plus, ils nous ont toujours paru préjudiciables et 
dangereux par le fait que, le plus souvent, — nous 
l’avons vu, — des troubles glandulaires et musculaires 
se surajoutent à l’anorexie, du fait même de l’inanition 
atrophiante : par là même, une intolérance digestive est 
souvent le résultat d’un pareil surmenage, ce qui ne 
manque pas de faire une contre-suggestion déplo¬ 
rable, éutravant parfois la cure... 

Nous admettons, au contraire, que tout réentraîne- 
ment, par gymnastique, d’un organe doit toujours 
proportionner l’effort demandé à la valeur actuelle de 
l'organe : suralimenter un estomac atrophié (ou même 
fatigué transitoirement) est une faute de thérapeutique 
analogue à celle de mobiliser un muscle atrophié et en 
dégénérescence. 

Il faut donc réaliser toujours rme réalimentation len¬ 
tement progressive, qui rende, peu à peu, aux organes 
digestifs leur valeur 'avant de leur demander un accrois¬ 
sement de travail important pour la digestion d’une 
nourriture supplémentaire et compensatrice. 


En résumé : 

1“ Les restrictions alimentaires, provoquées par la 
guerre et le blocus, ont amené des troubles nutritifs 
importants, par uneinauitionlente, mais surveillée, filtrée, 
supportable, et qui peut, par là même, être prolongée 
longtemps ; 

2“ Dans un grand nombre de cas, l’organisme s’est 
adapté à un équilibre abaissé et à un métabolisme 
réduit, sans manifester de troubles graves en dehors 
d’un certain amaigrissement ; 

3“ Dans nombre de cas même, chez les gros mangeurs 
et les gros buveurs, cette réduction a été nettement 
salutaire (au moins au début) ; 

4“ Lorsque la dénutrition a été trop accentuée ou trop 
prolongée, elle a entraîné non seulement de l’amaigris¬ 
sement, mais encore de l’atrophie digestive, musculaire 
et glandulaire, cause seconde de dyspepsie par dilata¬ 
tions , ptoses, éventrations, prolapsus, hernies, etc., et, 
aussi, par troubles de l’élaboration (qui sont, d’ailleurs, 
moins marqués) ; 

5“ Chez les ulcéreux, il ne semble pas que les régimes 
fortement réduits aient aggravé les accidents ou aient 
rapproché les crises ; 

6“ Pour éviter, autant que possible, ces troubles, il y a 
lieu de réduire de très près les dépenses énergétiques 
iuutües (déperdition de chaleur, mouvements improduc¬ 
tifs, etc.) 

7“ Nous devons notre concours efficace, pour leur faire 
obtenir des rations supplémentaires, à tous ceux que 
nous jugeons en danger du fait de la sous-alimentation. 
Un certificat médical, notant l’importance numérique 


du fléchissement pondéral par rapport à la taille (par 
l’application des règles de Quételet), donnera souvent à 
ce certificat une précision efficace ; 

8“ La réalimentation des dyspeptiques dénutris devra 
être lente et progressive, afin de réentraîner, d’abord, les 
organes digestifs devenus atones et atrophiés par l'inani¬ 
tion, en leur permettant, alors, de remplir toute leur 
tâche. 


L’ANASARQUE CURABLE 
DES ICTËRIQUES 


Étienne CHABROL, M. MAXIMIN, m. CACHIN 
et P. MAURICE 

Chez un homme de trente-neuf ans, qui a présenté à 
vingt années d’intervalle un ictère spirochétosique fébrile 
et un ictère à rechute, nous avons vu apparaître une anar- 
saque, dont l’évolution évoqua pendant plusieurs semai¬ 
nes le tableau de l’atrophie subaigUë du foie et qui s’est 
effacée, durant près de deux mois, avant que la rechute 
de la jaunisse ait rendu au pronostic sa sévérité du début. 
Ce fait clinique n'est pas sans intérêt pour qui cherche à 
pénétrer le mystère des hydropisies chez les ictériques. 


On peut glaner dans la littérature médicale plusieurs 
exemples de leurs formes curables. Fiessinger et Walter (i) 
ont relaté incidemment l’histoire d’une fiUette de dix 
ans qui, à la suite d’un ictère fébrile survenu au cours 
d’une santé parfaite, présenta une bouffissure du visage, 
de l’œdème des jambes, de l’oligurie, un léger épanche¬ 
ment de la base gauche, et qui guérit par la simple diète, 
sans que l’on n’eût jamais découvert chez elle des troubles 
cardiaques ou rme albuminurie. Mircea Halita (2) a 
relaté en 1927 l’évolution favorable d’une anasarque au 
cours d’un ictère progressif chez un homme de cinquante- 
deux ans. Dans le cas de Gâté, Barrai et Aulaguler (3), 
l’œdème précéda d’une semaine l’apparition d’un ictère 
catarrhal et rétrocéda complètement du jour où la cho¬ 
lémie fut manifeste. Plus récemment, Caroli, Cachera et 
Deparis (4) ont noté la coexistence de la jaunisse et de 
l’hydropisie dans deux cas d’ictère catarrhal. 

La note biliaire fut plus impressionnante dans notre 
observation personnelle. Nous retrouvions dans les anté¬ 
cédents l’histoire classique d’une spirochétose ictéro¬ 
hémorragique, survenue en 1924, avec son cortège de 
signes méningés et son albuminurie, et nous pouvions 
encore déceler à l’analyse du sang une séro-agglutination 
manifeste à la dilution de i p. 5 000, chiffre digne de re¬ 
marque si l’on veut bien retenir que la contamination 
s’était effectuée vingt ans auparavant. 

Ce n’était pas la seule particularité clinique. L’anasar- 
que que nous avons observée en octobre 1942 a été encadrée 
par deux poussées de jaunisse. La première fut bénigne 
et assez discrète, puisque le taux de la cholémie pigmen¬ 
taire ne dépassa pas oBr,43 p. i 000 ; la deuxième, plus 
sévère, fut le prétexte d’une rétention biUrubinique qui 
atteignit le taux de i er lo p. r 000, celui que l’on rencontre 
dans les grandes obstructions du canal cholédoque. Nous 
devons souligner que l’évolution de l’anasarque fut étroite¬ 
ment parallèle à celle de la poussée bénigne et qu’il n’exis¬ 
tait plus trace de l’œdème lor^de la rechute ictérigène. 
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en janvier 1943. Cette dernière a coïncidé avec une ascen¬ 
sion thermique à 39“ ; elle s’est prolongée pendant près 
de deux mois et a provoqué, elle aussi, une rétention hydro- 
pigène, an terme de son évolution, avant que le malade 
subisse à l’hôpital Saint-Antoine le drainage de la cholé-’ 
cystostomie. 

Tout en formulant de sérieuses réserves sur la stabilité 
de la guérison au lendemain des anasarques ictériques 
dénommées curables, nous pouvons résumer comme il 
suit le tableau d’ensemble de ce syndrome. 

C’est Victère qui ouvre généralement la scène. Il est 
apyrétique et revêt l’allure habituelle de l’ictère catarrhal, 
bien qu’il soit remarquable par son intensité : oer^^^ au 
début, puis iB^io de bilirubine p. i 000 au cours de la 
rechute fébrile, dans notre cas personnel. Halita parle 
d’un ictère noir ; Caroli et Cachera, d’un ictère verdâtre. 
Le foie est loin d’être hypertrophié. Chez notre malade, 
il ne fut jamais palpable. La rate n’est pas appréciable. 

Au cours de cette jaunisse, la date d’apparition de l'œdè¬ 
me est assez variable : au neuvième jour chez notre sujet 1 
au cours de la troisième semaine dans le cas de Mircea 
Halita ; durant le deuxième mois chez un des malades de 
Caroli et Cachera. Nous avons dit que l’anasarque avait 
précédé la jaunisse d’une semaine dans le fait clinique 
relaté par Gâté. 

Tous les auteurs font ressortir Vimportance et la difjti- 
sion de l'infiltration œdémateuse ; elle frappe la face aussi 
bien que les membres inférieurs, les lombes, la paroi abdo¬ 
minale. Hormis le cas de Caroli et Cachera, les séreuses 
ne sont guère envahies ; l’hydrothorax est discret, l’ascite 
modérée. Chez notre malade, la distension de l’abdomen 
tenait plus à l’œdème de la paroi qu’à l’exsudation péri¬ 
tonéale. Aucune circulation collatérale ne se dessinait à 
la surface de la peau. 

L’intégrité de l’appareil cardio-vasculaire est toujours 
soulignée, de même que le bon fonctionnement de l’émonc- 
toire rénal. L’al^iuminurie fait défaut ; la recherche des 
cylindres et des hématies a été constamment négative 1 
le taux de l’urée sanguine, qui ne dépassait pas oe'',20 
dans notre observation, est normal dans la totalité des 
Cas. Caroli et Cachera font état d’une constante d’Am- 
bard à 0,08. 

Le trait dominant de cette anasarqne avec ictère est sa 
remarquable curabilité apparente ; nous disons apparente, 
car la plupart des observations qui l’ont consacrée ne 
nous renseignent guère sur les lendemains de cette hydro- 
pisie. Dans notre cas, sa durée fut de deux mois environ ; 
elle atteignit quatre mois chez les malades de Mircea 
Halita et de Caroli. L’évolution de l’œdème est d’ordi¬ 
naire parallèle à celle de la rétention biliaire ; dès que l’ic¬ 
tère commence à décroître, on voit se déclencher ime crise 
polyurique. Notre observation n’a point manqué à cette 
loi générale. Le 30 octobre 1942, à la sixième semaine de 
la première poussée de jaunisse, une crise urinaire se pro¬ 
duisit soudain, sans autre prétexte qu’un régime lacté 
et une opothérapie hépatique très rigoureusement appli¬ 
qués. Le volume des urines passa de i litre à 5',300 et, 
malgré l’éclosion d’nn petit foyer congestif de la base 
gauche très rapidement résolu, la diurèse se poursuivit 
si abondante qn’en l’espace de quinze jours le malade 
vit son poids varier de 78 à 55 kilos. La régression de 
l’ictère fut contemporaine de la crise polyurique ; elle la 
suivit même fort étroitement, puisque le taux de la bili¬ 
rubinémie tomba de oer ,jo le 2 novembre à 50 milli¬ 
grammes le 13 du même mois. 

Il estnon moins important d’indiquer que, durant l’évo¬ 
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lution de ces deux syndromes, les signes alarmants de la 
grande insuffisance hépatique sont généralement en défaut : 
les hémorragies ne sont notées qu’une seule fois, sous les 
traits d’une épistaxis peu abondante (obs. II de Caroli 
et Cachera), accompagnée d’un allongement dn temps de 
coagulation. Si l’épreuve de la galactosurie provoquée 
donna de fortes concentrations chez ce même malade, 
l’épreuve de l’hyperglycémie, réalisée par une injection 
lente de glucose par voie veineuse, ne fut suivie d’aucune 
apparition de sucre dans les urines chez notre sujet ; 
bien que cet homme eût reçu en une heure 55 gramnies de 
sucre dans les veines pour un poids de 55 'kilos, sa flèche 
glycémique ne s’éleva que de osr^go à 2 grammes et la 
barrière du rein ne fut point franchie. Cependant cette 
exploration avait été faite à l’apogée de la deuxième 
poussée ictérique, quatre mois après le début de l’anasar- 
que et de la première jaunisse. 

Nous avons dit que la rétention pigmentaire était à 
l’habitude très marquée ; 40 centigrammes dans notre 
observation, oe'',5o dans celle de Caroli et Cachera. Les 
sels biliaires n’existaient qu’à l'état de traces dans le sang 
de notre malade. Le taux de son cholestérol, en plein ictère, 
était de osr,go et tandis que la réaction sulfo- 

phospho-vanillique révélait nne rétention d'acides gras 
non saturés de l’ordre de 14 à 17,50 unités. 

Voici, à titre documentaire, les résultats assez contra¬ 
dictoires que fournit le dosage des protides sanguins dans 
ces anasarques curables : 



Comme on le voit, l’hypoprotidémie est inconstante, 
de même que l’inversion du quotient albmnineux. 

L’étude comparative de l’azote total (0,245) et de l’azote 
uréique (0,107) uoüs a donné nn chiffre à'azote résiduel 
de 0,138. Quant au chlore sanguin, que nous avons été 
seuls à étudier, il s’est présenté à l’acmé de l’infiltration 
œdémateuse avec les chiffres de 2e'', 13 pour le chlore glo¬ 
bulaire, 3*'',40 pour le chlore plasmatique. 


Pour éclairer la pathogénie de ces anasarques dénom¬ 
mées curables, il n’est pas sans intérêt de les confronter 
avec les hydropisies de pronostic mortel que les jaunisses 
sont susceptibles d’amorcer. Nous avons proposé de répar¬ 
tir en deux groupes les ictères hydropigènes sévères : les 
ictères aggravants, qui révèlent une hépatite depuis 
longtemps sous roche, et les ictères aggravés, que complique 
une hépatite récemment développée. Au premier tableau 
correspond assez bien le syndrome ictéro-ascitique qui a 
été décrit au cours des cirrhoses par Fiessinger et Brodin 
(5), tandis qu’au second se rattache le délicat problème 
des virus ictérigènes, devenus secondairement cirrhogènes, 
qu’illustre la description des atrophies subaiguës avec 
ictère de Lepehne et de Bergstrand. Nous désignons 
volontiers ce syndrome sous le nom d’ictère catarrhal 
aggravé (6) ; c’est à la même classe de faits que se rattache 
l’ictère grave cirrhogène de Chiray (7). 
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L’anasarque curable peut être üu accident momentané 
de l'ictère aggravant. Il n'est pas exceptionnel, en effet, 
de voir un cirrhotique se libérer de sa poussée ictérique 
et oedémateuse à la faveur d'une crise de polyurie. Une 
des premières observations de Fiessinger et Brodin nous 
en fournit la preuve. 

Mais une cirrhose n'est pas nécessairement sous roche. 
Il est permis de le penser à l'interrogatoire des malades 
qui ont été frappés d'une jaunisse passagère bien des 
années avant qu'une cirrhose hydropigène soit venue les 
immobiliser. Nous pouvons nous poser la même question 
lorsque, en l'absence de tout antécédent alcoolique ou 
syphilitique, nous voyons un sujet jeune, frappé d'un ic¬ 
tère catarrhal bénin en apparence, présenter en quelques 
semaines le redoutable syndrome de l'atrophie subaiguë 
œdémateuse. Ces ictères aggravés hydropigènes sont-ils 
nécessairement fatals ? U’histoire que nous rapportons 
aujourd'hui ne permet pas de lever ce point d'interroga¬ 
tion, car elle nous révèle l'extrême complexité des faits. 
Nul doute que l'infection spirochétosique n'ait exercé 
snr le foie de notre malade une action néfaste, bien des 
années avant que l'ictère de l'automne dernier ait déclen¬ 
ché une anasarque passagère. Nous devons nous étonner 
surtout que, dans un cadre hépatique aussi défavorable, 
l'hydropisie ait pu rétrocéder, à l'heure où la deuxième 
jaunisse se préparait à subir une recrudescence inatten- 


Remarquons, d'autre part, qu'il est bien difBcile d'assi¬ 
miler l'anasarque des ictériqües aux autres formes d'hy- 
dropisie que l'on rencontre en pathologie hépatique. 

Nous n'observons pas d'œdèmes comparables dnrant 
la longue évolution de la cirrhose de Laennec. Si le dogme 
de l'ascite par hypertension portale compte de nos jours 
encore d'ardents défenseurs, c'est que l'œdème préasciti¬ 
que reste généralement cantonné dans le domaine des 
membres inférieurs, et que 1' « œdème hépatique », au sens 
proposé par Hanot, apparaît au cours de cette affection 
comme un accident relativement tardif et rare. 

Les analogies n'apparaissent vraiment que lorsqu'on 
aborde le groupe assez mal limité des cirrhoses pigmen¬ 
taires et des hépatites graisseuses. Dans ces deux syndromes 
les hydropisies sont diffuses et généralisées. Mais deux 
constatations s'imposent alors à notre esprit ; nous n'ob¬ 
servons pas chez les ictériqües frappés d'anasarque les 
défaillances cardio-endocriniennes qui contribuent à 
individualiser le diabète bronzé et, d'autre part, nous 
pouvons faire la remarque que l'anasarque des hépatites 
graisseuses sans cirrhose évolue à l'ordinaire sans jau¬ 
nisse. Que l'on relise dans leurs détails la première obser¬ 
vation de Frerichs (8), le cas de May et Braillon (9) et 
l'ensemble des documents rapportés par Baümel et Serre 
(10) dans leur intéressant mémoire, toujonrs, dans ces 
hépatites graisseuses pures, avec anasarque, l'ictère s'est 
trouvé en défaut. Chez un malade du même groupe, dont 
nous avons publié récemment l'histoire en collabora¬ 
tion avec Jean Sallet et H. Tétréau (ii), la cholémie pig¬ 
mentaire était sensiblement normale (25 milligrammes 
p. I 000), alors qu'rme stéatose massive envahissait la tota¬ 
lité du parenchyme hépatique et que les œdèmes généra¬ 
lisés, mous et cireux, frappant la face aussi bien que les 
membres inférieurs, évoquaient dans leur ensemble 
l'anasarque classique des néphrites parenchymateuses. 

A la vérité, nous ne sommes pas en droit d'affirmer 
qu'ime semblable hydropisie soit exclusivement sous la 
dépendance d'une dégénérescence graisseuse du foie. 


L'assimilation défectueuse du chyme alimentaire peut 
intervenir dans sa genèse. Nous avons longuement discu¬ 
té cette pathogénie avec Jacques Blanchard (12), dans un 
article intitulé « l'œdème digestif ». Le point de départ 
de notre étude avait été la lamentable histoire d'im opéré 
de l'estomac qui, après avoir subi toute une série de muti¬ 
lations gastro-intestinales, avait présenté durant de longs 
mois une diarrhée chronique et une anasarque sans albu¬ 
minurie de remarquable intensité. 

Tout récemment, F.-P. Merklen et ses collaborateurs 
(13) ont montré qu'en remédiant à l'appauvrissement de 
l'organisme en vitamine Ej il était possible de faire dispa¬ 
raître un semblable syndrome. Chez lenr malade, la vita¬ 
mine Bi administrée en injections sous-cutanées, à la 
dose de 5 centigrammes par jour, provoqua une diurèse 
que la théobromine à fortes doses n'avait pu amorcer : 
le volume quotidien des urines monta de 500 grammes à 
plus d'un litre et se maintint à ce chiffre avec Une telle 
continuité qu'en l'espace de vingt jours le poids tomba 
de 57 à 43 kilos, cependant que les œdèmes fondaient 
comme par enchantement. Lorsque ce malade mou¬ 
rut, quelques semaines plus tard, du cancer pylorique 
qui avait provoqué sa diarrhée, les auteurs purent recon¬ 
naître que le pancréas était relativement indenme, et 
qu'en dehors de quelques noyaux métastatiques le paren¬ 
chyme hépatique semblait en parfait état. 

Cette dernière constatation est particulièrement inté¬ 
ressante, car elle laisse entrevoir d'autres facteurs diges¬ 
tifs que l'insuffisance du foie derrière le syndrome dési¬ 
gné par nos contemporains sous le titre d'« anasarque par 
hépatite ». S'il est légitime d'opposer à cette forme d'hy- 
dropisie les injections de vitamine Bi et l'opothérapie 
hépatique associées, nous devons nous garder de ne voir 
derrière elle qu'une simple poussée d'hépatite intersti¬ 
tielle ou parenchymateuse. Nous ne pensons pas davan¬ 
tage, contrairement à l'opinion récente de Cachera et 
Barbier (rq), que l'abaissement du rapport 

suffise à démontrer l'origine hépatique de cette anasarque. 
Ce n'est pas le diagnostic des affections du foie, : 
leur pronostic, qui ressort de la courbe évolutive^ 
cholestérolémie. 


Ces remarques, concernant l'anasarque des 
graisseuses et les œdèmes digestifs par assimilatioii^_^ 
tueuse du chyme alimentaire, nous conduisent à penS? 
que certaines anasarques ictériqües figurent 
pins des œdèmes de carence. A l'appui de cette thèse, ] 
pouvons faire valoir l'action curieuse qu'exerça chez notre 
malade une reprise intempestive de l'alimentation en 
graisses et en albumines, lorsque la première poussée de 
jaunisse fut à son déclin : les derniers œdèmes disparu¬ 
rent aussitôt complètement, alors que quelques semaines 
plus tard un écart de régime donna à la jaunisse une recru¬ 
descence inopinée. 

C'est dire que la dégénérescence de la cellule du foie 
n'est point seule à expliquer par la vertu magique de ses 
lésions « électives », dont la topographie pas plus que la 
constance n'est encore fixée, les multiples perversions 
que présentent dans leurs métabolismes les pigments, 
l'eau, les chlorures, les glucides et les lipides au cours de la 
maladie générale fort énigmatique que réalisent les ictères 
infectieux. 

Nous savons aujourd’hui que les virus ictérigènes épi¬ 
démiques, aussi bien que le germe de la spirochétose, pro- 
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voguent dans le système lacunaire des rétentions hydri¬ 
ques latentes, dont la crise polyurique de la convales¬ 
cence et les épreuves de diurèse provoquée ont fait soup¬ 
çonner depuis longtemps la réalité. Dans quelle mesure 
la carence alimentaire et la débiUté cardio-endocrinienne 
peuvent-elles révéler aux yeux du clinicien une semblable 
rétention tissulaire ? En attirant notre attention sur ces 
facteurs, l’anasarque curable des ictériques posel’intéres- 
sant problème de la décentralisation hépatique, mais ne 
permet pas de rejeter en sa totalité l’intervention du foie. 
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LES MODIFICATIONS 
SANGUINES SECONDAIRES 
A LA GASTRECTOMIE POUR 
ULCÈRE DUODÊNAL 


Alain MOUCHET et Marcel CASAURANQ 

(Travail du service de chirurgie de l’hospice de BicStre; D’R. Toupet.) 

Est-il vrai, comme le prétendait Rendle Short, que, « si 
le danger de la gastro-entérostomie est l'ulcère peptique, 
le danger de la résection gastrique est l’anémie »? S’il 
en est ainsi, est-il logique, pour enlever un ulcère duodénal, 
d’amputer un estomac sain, dont les fonctions exo- et 
endocrines sont d’une importance certaine ? 

A partir du moment où l’on a commencé à pratiquer la 
gastrectomie dans la chirmgie de l’ulcère, les défenseurs 
et les détracteurs de cette intervention se sont constam¬ 
ment opposés ; en 1938, le professeur Annes-Dias (de Rio- 


10 Avril 1943. 

de-Janeiro) (i) a publié un long réquisitoire contre elle, et 
tout récemment, le 21 janvier 1942, M. Métivet remettait 
•à l’ordre du jour de l’Académie de chirurgie le vieux dé¬ 
bat : « gastrectomie ou gastro-entérostomie ». 

Un des arguments opposés aux résections gastriques 
étendues est le risque de voir à plus ou moins longue 
échéance s’établir rme anémie grave, hypochrome pour 
les uns, hyperchrome pour les autres. 

Arguments d’ordre physiologique que l’on a 
opposés à la gastrectomie. — Du seul point de vue 
des modifications sanguines, on oppose à la gastrectomie 
les arguments suivants : 

I” Da résection du segment de l’estomac, qui semble 
produire électivement le facteur anti-anémique de Castle, 
risque d'entraîner une anémie hyperchrome, du type 
macrocytaire ou biermérien. 

2» Cette même résection, provoquant dans la grande 
majorité des cas la disparition totale de la sécrétion 
d'acide chlorhydrique libre, entraîne du même coup un 
défaut d’ionisation du fer et du cuivre, ionisation indis¬ 
pensable à leur assimilation. Il devrait donc toujours 
s’ensuivre une anémie hypochrome du type microcytaire, 
ou chlorose, avec abaissement de la valeur globulaire par 
suite de l’effondrement du taux de l’hémoglobine du sang. 

3“ D’abaissement de l'acidité gastrique totale entraîne 
constamment une pullulation anormale de microbes 
hémolytiques dans le tube digestif ; les toxines de ces 
microbes absorbées par l'organisme seraient à l’origine de 
l’anémie ; 

4“ Enfin, on a prétendu que la carence en vitamines, 
et plus particulièrement en vitamines B et C, entraînerait 
les mêmes troubles sanguins. Or, pour certains auteurs 
la gastrectomie modifierait l’absorption des vitamines. 

Ces diverses théories ont été défendues avec des argu¬ 
ments expérimentaux et cliniques. 

Arguments d’ordre expérimental. —■ Haillon (2) 
estime que le principe anti-anémique de l’estomac 
est sécrété principalement par les régions pylorique et 
duodéno-pylorique, un peu moins par la région du car¬ 
dia, et pas du tout par le fundus. Da sécrétion du facteur 
intrinsèque ne va pas de pair avec celle de la pepsine ou 
de l’acide chlorhydrique. Il est donc aisé de conclure qu’il 
peut n’y avoir aucim rapport entre l’abaissement de 
l’acide chlorhydrique après la gastrectomie et une modifi¬ 
cation de la sécrétion du principe anti-anémique. 

Pour Vlados, la production de ce principe ne serait pas 
réservée à telle ou telle région de l'estomac, mais à l’en¬ 
semble de la muqueuse, ce qui expliquerait que l’ablation 
du pylore ou du fundus n'aurait pas de conséquence fu¬ 
neste, grâce à l’action vicariante des autres régions de 
l’estomac. 

Ivy, Morgan et ParreU (3) apportent les résultats de 
leurs travaux personnels : l’anémie est très intense chez 
les chiennes gastrectomisées au cours de la gestation. 
Elle est diminuée par les injections de fer sans modifica¬ 
tions du régime. 

Arguments d’ordre clinique, résultats d’examens 
sanguins chez lesgastrectomisés. — Pasiani et Chia- 
tellino (4), qui se sont particulièrement intéressés à ces 
anémies, apportent plusieurs statistiques : l’une de 77 cas 
avec un seul cas d’anémie chez l’homme et, par contre, 
une anémie constante et grave chez la femme ; une autre 
de 36 cas d’anémies pernicieuses après gastrectomie sub¬ 
totale ; enfin, après 2g gastrectomies totales. Es ont vu 
apparaître 12 anémies pernicieuses graves. 

Guillaume (5) rappelle les travaux de Pasiani et de 
ChiateUino, et apporte d'autres statistiques : 
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Celles de Metdengraclit, de Witts, de Schulten, de Da¬ 
vis, qui trouvent 15 p. 100 d'anémies hypochromes. 

Pour Holst et Larsen, le taux moyen de l'hémoglobine 
est de 77 p. 100 chez la femme, 88 p. 100 chez l'homme. 

Rieder,sur 162 sujets, rencontre 30 p. 100 d'anémiques. 

Gordon Taylor, qui a revu 52 sujets, dont 14 fem m es, 
a comme résultats : 39 p. 100 d'anémies graves et 20 p. 100 
d'anémies moyennes. 

Datropp et Roholm (6) concluent à 35 p. 100 d'anémies 
légères et 20 p. 100 d'anémies moyennes après gastrecto¬ 
mie. Ils ajoutent que la résection gastrique ne dorme guère à 
elle seule d'anémie pernicieuse. Ils n'ont relevé qu'tm seul 
cas sur 23 où l'origine gastrique de l'anémie pernicieuse 
était admissible. A la Société médicale de Paris, le 27 juin 
1936, Bécart et Luquet déclarent ; 

« On ne voit d'anémie qu'après les résections trop 
étendues. Cette anémie est, en général, légère, hypo- 
chrome, et du t3q)e chlorose dyspeptique de Hayem ou 
chloro-anémie digestive. On ne voit pas d'anémie type 
Biermer, même après denx cas de gastrectomie totale 
(Pauchet). Cette anémie guérit par opothérapie gastrique 
associée au fer réduit. » 

Dedichen trouve 50 p. 100 d'anémie hypochrome, se 
répartissent ainsi : 80 p. 100 chez la femme et 27 p. 100 
chez l'homme. 

Arapa et Dublin trouvent une proportion plus grande 
d'anémies microcytaires. 

Pour Mora itz, Deuhartz, Ifelson, Koven, il serait 
possible de passer d'un type d'anémie à l'autre. 

Rosenthal et Abel {7) ont observé, sur 114 cas, 14 p. 100 
d'anémies secondaires variables, jamais d'anémie perni- 

Walton (8) n'a trouvé que 6 anémies secondaires sur 
794 cas. 

Gorvet et Talbot (9) déclarent que, sur 26 cas observés, 
im seul avait au-dessous de 4 millions de globules rouges. 
En général, le taux de l'hémoglobine était normal, légè¬ 
rement abaissé dans 5 cas. Ces auteurs attribuent au 
duodénum ime production compensatrice du facteur anti¬ 
anémique, et estiment que, si on a pu observer parfois des 
anémies pernicieuses, celles-ci n'étaient que des acci¬ 
dents très rares. Il est intéressant, à ce propos, de rappeler 
que Greensjean a montré l'inactivité anti-anémique de pré¬ 
parations de muqueuse gastrique desséchée et addition¬ 
née de pepsine. Ces mêmes préparations pures conser¬ 
vaient leur valeur thérapeutique. Il semble donc exister 
un antagonisme entre pepsine et facteur anti-anémique. 
Il en a été amené à penser que la viande que Castle faisait 
ingérer au cours de ses expériences n'avait d'autre rôle 
que de fixer la pepsine et de l'empêcher de détruire le fac¬ 
teur anti-anémique. Ceci permet d'expliquer que les ané¬ 
mies rencontrées après la gastrectomie sont le plus sou¬ 
vent bénignes, malgré les résections étendues, grâce à une 
baisse de la sécrétion chlorhydropeptique. 

Pour Manizade (10), l'anémie n'est pas constante, et, 
pour préciser le rôle de la gastrectomie dans son appari¬ 
tion, il faudrait tenir compte de l'hérédité, de la consti¬ 
tution du malade et des propriétés du suc gastrique avant 
l'opération. 

Merklen, Israël et Prœhlich (ii) déclarent que, chez les 
gastrectomisés anciens, l'anémie de Biermer est une 
rareté. Sur z8 gastrectomisés, 7 numérations montraient 
nn chiffre de globules rouges compris entre 4 500 000 et 
4 000000, et 3 compris entre 3 et 4 millions ; six fois, la 
valeur globulaire était supérieure à i ; douzefois, comprise 
entre 0,8 et 1. Ds ont rencontré 4 cas d'anisocytose, ja¬ 
mais d'autres modifications de l'aspect des hématies. 


Ils rapportent les résultats de Henschen qui, sur 77 ulcé¬ 
reux, note 62 résultats sanguins normaux, et ceux de Rie- 
der qui, sur 162 malades, obtient 40 p. 100 de résultats 
normaux, 21 p. 100 dont le taux d'hémoglobine était 
compris entre 80 et 75 p. 100, 15 p. 100 entre 75 et 
70 p. 100, 24 p. 100 au-dessous de 70 p. 100. 

Pour Monasterio {12), la majorité des anémies agas- 
triques sont normochromes, normocytiques, avec dimi¬ 
nution de la résistance globulaire, sans hyperhémolyse ; 
l'hématopoièse semble ralentie. Plus rare est l'anémie 
hypochrome microcytique avec léger fléchissement de la 
valeur globulaire. L'anémie biermérienne est tont à fait 
exceptionnelle, et les carences en principe de Castle et 
en fer ne peuvent expliquer complètement les troubles 
sanguins. 

M. F. Jonckheere (13), qui a revu 50 gastrectomisés, 
n'a jamais vu d'anémie pernicieuse ; 7 de ses malades 
avaient plus de 4 millions de globules rouges et 41 des 
valeurs comprises entre 3 500 000 et 4 millions ; 2 seule¬ 
ment avaient moins de 3 500 000. 

Brûlé, HUlemand et Loupias ont apporté à la Société 
médicale des hôpitaux (12 janvier 1940) les résultats sui¬ 
vants : sur 29 malades, 19 avaient un taux compris en 
3 et 4 millions ; dans un tiers des cas, la valeur globulaire 
était abaissée ; ce qui dorme une proportion de 59 p. 100 
d'anémies, dont 20 p. 100 hypochromes (principalement 
chez la femme). 

Culmone (14) note une anémie légère hypochromique 
avec lymphocytose. 

Aron (15) trouve que le taux des globules rouges baisse 
peu, alors que la diminution de l'hémoglobine est rapide et 
intense. 

Le professeur Meyer-Burgdorff (de Rostock) {16), qui 
a fait une étude remarquable sur les modifications dont 
l'organisme est le siège après la gastrectomie, n'a jamais 
pu mettre en évidence un tableau clinique morphologique 
précis. Du point de vue sanguin, il pense qu'il n'y a pas 
une « anémie agastrique », mais que l'on peut observer : 

1° Une chloranémie achylique ; 2“ une chlorose grave ; 
3“ rme anémie aplastique ; 4° une anémie secondaire sem¬ 
blable à une anémie pernicieuse ; 5“ une anémie perni- 

II a noté deux passages d'une anémie type chlorose à 
une anémie semblable à une anémie pernicieuse. 

Il est d'accord sur ce point avec Henschen, Baumecken 
et Zondek. 

Dennlg, Breitenbach et Hochrein ont pu voir une évo¬ 
lution tardive vers l'anémie pernicieuse. Sink en a vu 
apparmtre une douze ans après gastrectomie. 

Morris, Schiff, Poulger, Rich et Schermann attribuent 
cette chute du taux de l'hémoglobine à un trouble de l'as¬ 
similation du fer. 

Ce sont Lintzel, Mac Clendon, Fontes et Thivolle qui 
ont montré que cette assimilation ne peut se faire sans 
l'action ionisante du suc gastrique. Fontes et Thivolle 
ont pu faire, grâce à la méthode molybdomanganimé- 
trique, des dosages de la réserve martiale chez des ani¬ 
maux gastrectomisés. Us ont ainsi observé, dans ime de 
leurs expériences, l'abaissement considérable du taux du 
fer dans la rate, passant de 3^^^,76 à o“S'',246. 

A.-P. Barer et Powler (17) sont d'accord pour affirmer 
que, dans Tachlorhydrie, si le fer est administré à dose 
normale, il s'ensuit une anémie, alors qu'à fortes doses 
l'on n'observe aucrm trouble. En contradiction avec ce 
que nous avons vu, l'addition d'acide chlorhydrique 
n'augmente pas pour eux l'assimilation du fer. 

Tout récemment, René Pauvert, dans un travail cou- 
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ronné par l'Académie de chirurgie, déclare ne pas avoir 
trouvé d'anémie importante chez 30 malades opérés par 
le Dr Soupault. Il existe une hypoglobulie légère avec 
ébauche d'anémie hypochrome due, pour l’auteur, plus 
à un trouble de l'assimilation du fer qu'à une carence en 
principe anti-anémique. 

Pour Anues Dias, Sénèque et Marx, Hertel et Sarto- 
nius, Meyer, Burgdorff, Carrachan et Boldjirefî, le pou¬ 
voir antiseptique du suc gastrique est proportionnel à 
l’acidité. Après la gastrectomie, dont le but même est de 
supprimer cette acidité, il y a pullulation extrêmement 
abondante de colibacilles, d’entérocoques et d'autres 
germes, au niveau du tube digestif. Ces microbes pro¬ 
voquent parfois de la diarrhée fétide, de la cholécystite, 
de la périgastrite, de la périduodénite, qui donnent des 
signes cliniques le plus souvent évidents. Ces mêmes 
microbes, par les toxines hémolytiques qu'ils produisent, 
et qui sont absorbées par l’organisme, engendrent 
une anémie dont l'étiologie n'est pas, a priori, évidente. 

Les carences vitaminiques jouent également un rôle : 
pour Morris, l’anémie serait due à un trouble de l'absorp¬ 
tion de la vitamine B ; pour Hanke, Portnay et Wilkin¬ 
son, elle serait due à une avitaminose C en rapport avec 
la gastrite ulcéreuse. Ceci permettrait d'expliquer que les 
troubles secondaires à la gastrectomie apparaissent plus 
nettement au printemps, période de carence maxima en 
vitamine C. 

Résultats personnels. — Ils sont fondés sur un 
examen aussi complet que possible de 50 gastrectomisés 
pour ulcère duodénal opérés et revus dans le service de 
notre maître, le D^ Toupet, à l'hospice de Bicêtre. 
Tous ces malades ont été opérés selon la même 
technique, soit par notre maître lui-même, soit par un 
de ses assistant^. Cette technique consiste en une gastro¬ 
duodénectomie large suivie d'anastomose transmésoco¬ 
lique, termino-latérale, d’une anse intestinale courte, 
sur toute la tranche gastrique, par points séparés 
avec suspension de l'anse au niveau de la petite cour- 
bme. La résection a toujours porté sur les deux tiers de 
l'estomac. 

Chaque malade a été interrogé afin de connaître les 
résultats fonctionnels de l'opération du point de vue gas¬ 
trique et intestinal, ainsi que les variations de sa capa¬ 
cité professionnelle et de son poids. Il a, en outre, été 
soumis à un tubage gastrique, à un examen radiologique 
et à une numération globiUaire. Nous n’avons pu recueil¬ 
lir que 46 hémogrammes, au moment de la révision, 
4 malades ayant refusé de se laisser faire un examen de 
sang. Nous disposons, en outre, de 19 hémogrammes 
faits avant la gastrectomie, ce qui nous a permis d’étudier 
les modifications sanguines dues à l'opération. 

Donnons maintenant quelques précisions d'ordre géné¬ 
ral : 

Le délai entre l'opération et la révision varie entre 
six mois et onze ans, avec une moyenne de trois ans. 

80 p. 100 des malades avaient entre vingt-cinq et qua¬ 
rante-cinq ans : ils étaient donc en pleine période d’ac¬ 
tivité physique ; ils sont sortis, en général, à la fin de la 
troisième semaine qui a suivi l'opération et, au bout de 
six semaines, üs reprenaient leur travail. Bien qu'rm ré¬ 
gime leur ait été conseillé à la sortie de l'hôpital, peu nom¬ 
breux sont ceux qui l'ont suivi après la convalescence. 

90 p. 100 sont satisfaits de l'opération ; 

85 p. 100 ont un bon état général ; 

Leur poids, qui avait fléchi après l'opération de 5 kilo¬ 
grammes en moyenne, est remonté au bout de deux mois 
au niveau auquel il était juste avant l'opération, allant. 


10 Avril 1943- 

dans certains cas, de moins 15 kilogrammes à plus 15 kilo¬ 
grammes par rapport au poids primitif. 

L'intervention, qui vise à supprimer l’acidité gastrique 
ou tout au moins à l'abaisser, a été très satisfaisante, 
puisque nous n’avons eu de traces d'acide chlorhydrique 
libre que dans 3 cas, et que, chez un seul malade, le taux 
de l’acide chlorhydrique libre atteignait 0,45 p. i 000 au 
lieu de i gramme à i®'',5. L'acidité totale exprimée en 
acide chlorhydrique p. i 000 a oscillé entre ok^^io et 
■zsr,go. Mais les valeurs moyennes sont très nettement 
localisées aux environs de 1,6. Nous sommes donc au- 
dessous des chiffres normaux, qui sont de i8r,9 à 2 gr. 
d'acide chlorhydrique p. i 000. 

Chaque fois que nous l'avons pratiqué, l'examen cyto¬ 
bactériologique du liquide gastrique a montré la présence 
en quantité très abondante de colibacilles et d'entéro¬ 
coques. 

Voyons maintenant quel est le résultat des examens 
des hémogrammes. Il est indiscutable qu'en général le 
nombre des globules rouges a baissé. Il en résulte que 
30 p. 100 de nos malades ont un nombre d'hématies nor¬ 
mal (14 sur 46) ; 47 p. 100 {22 sur 46) ont une anémie 
légère entre 4 000 000 et 4 500 000 ; enfin, 23 p. 100 
(il sur 46) ont une anémie plus marquée au-dessous de 
4 000 000. Un seul opéré a atteint le chiffre extrêmement 
bas de i 760 000. Il s'accompagnait d'anisocytose. Chez 
ce malade, on a trouvé au cours de l'intervention non 
seulement un ulcère duodénal, mais encore une périviscé- 
rite très étendue. 

Qu'est devenu dans le même temps le taux de l'hémo¬ 
globine ? Chez 18 p. 100 des malades, le taux est normal 
(90 à 100 p. 100). Chez 48 p. 100, il est légèrement abaissé, 
entre 80 et 90 p. 100 d’hémoglobine. Chez 32 p. 100, 
l'anémie est nette avec 75 à 80 p. 100 d’hémoglobine. 
Enfin, chez 2 p. 100, l'abaissement est encore plus mar¬ 
qué : 50 p. 100 d'hémoglobine (malade dont nous avons 
déjà parlé plus haut). 

Cette anémie est-elle hyperchrome du type Biermer, 
ou hypochrome du type chlorose ? Quels sont les chiffres 
donnés par l’étude de la valeur globulaire ? 

Dans 6 cas (13 p. 100), l'anémie est normochrome ; 

Dans 31 cas (67 p. 100), elle est hypochrome : 

Dans 10 cas (20 p. 100), elle est hyperchrome. 

Il est donc manifeste que nous sommes en présence, 
en général, d’une anémie du type chlorose ; l'abaissement 
du taux de l’hémoglobine pourrait être dû, dans une cer¬ 
taine mesure, à im défaut de l'assimilation du fer par 
insuffisance de l’acidité gastrique. 

Chez aucim de nos malades présentant ime anémie 
hyperchrome nous n'avons trouvé de signes cliniques 
pouvant faire penser à une anémie pernicieuse vraie. 
Cette anémie était parfaitement bien supportée. Nous 
mettons de côté ce malade dont le taux d'hématies et 
d'hémoglobine était extrêmement bas, et qui avait une 
anémie hyperchrome avec une valeur globulaire de 1,13. 
Chez lui seul l’anémie était cliniquement évidente. 

» Puisque nous en avons la possibilité chez 19 de nos 
malades, voyons, en confrontant les hémogrammes, faits 
avant et après Vopération, dans quel sens se sont faites les 
modifications sanguines. 

Dans 12 cas (63 p. 100), le nombre des hématies a 

Dans 7 cas (37 p. 100), il a augmenté ; 

Dans 14 cas (73 p. 100), le taux de l'hémoglobine a aug- 

Dans 3 cas (16 p. 100), il est resté stationnaire ; 

Enfin, dans 2 cas (ii p. 100), il a baissé. 
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Dans 17 cas (89 p. 100), la valeur globulaire a aug- 

Dans 2 cas seulement (ii p. 100), elle a diminué. 

Quelles conclusions pouvons-nous tirer de ces résul¬ 
tats ? 

1“ Les deux tiers des malades ont vu baisser le nombre 
de leurs globules rouges de 570 000. 

Un tiers les a vu augmenter de 760 000 en moyenne. 

Il semble logique d'attribuer cette cbute de l'activité 
hématopoiétique de l'organisme à une déficience en fac¬ 
teur anti-anémique de Castle. Remarquons que dans un 
cas seulement nous avons un signe de réaction médullaire 
(anisocytose). 

2° Chez 90 p. 100 de nos malades, le taux de l'hémoglobine 
a augmenté ou est resté stationnaire. Ainsi, nous pouvons 
penser que l'anémie ne serait pas due uniquement à un 
trouble de l'absorption du fer : après l'opération, malgré 
un abaissement net de l'acidité gastrique totale et l'abais¬ 
sement _ d'acide chlorhydrique libre, le fer et le cuivre 
semblent avoir été absorbés aussi bien, sinon mieux, 
qu'avant l'opération. 

30 Dans 8g p. 100 des cas, la valeur globulaire a aug¬ 
menté. Ceci tend à confirmer notre première conclusion. 

Ainsi, bien que le taux actuel de la valeur globulaire, 
considéré isolément, soit inférieur à i, c'est-à-dire du 
type chlorose, elle tend toutefois à augmenter. Il semble 
donc logique de conclure que, même si nos anémies sont 
actuellement hypochromes, elles ont, néanmoins, ten¬ 
dance à évoluer vers un t3'pe semblable au type biermé- 
rien. Il est possible que la gastrectomie crée un terrain 
particulier qui favoriserait l'apparition d'une anémie de 
Biermer vraie. 

Ainsi s'expliqueraient les quelques cas d'anémie de 
Biermer rapportés par certains auteurs. Nous estimons 
que ce sont, malgré tout, des accidents exceptionnels 
après la gastrectomie. 

Pour terminer notre étude sur le sang des gastrecto- 
misés, voyons maintenant quelles sont les formules 
blanches que nous avons trouvées, et quelles sont leurs 
tendances évolutives. 

Sur 46 malades, 22 {48 p. 100) avaient un taux des 
globules blancs compris entre 3 et 6 000 : ils présentaient 
donc de la leucopénie ; 22 autres avaient de 6 à 8 000 glo¬ 
bules blancs, ce qui est la quantité normale ; enfin 2 
(4 p. 100) présentaient des chifires dépassant 8 000 glo¬ 
bules blancs (8 000 chez l'un et 9 000 chez l'autre). Dans 
ces deux derniers cas, le compte rendu opératoire note 
que l'ulcère a été difficile à extirper, et que l'on a dû sec¬ 
tionner le duodénum en plein ulcère pour pouvoir effec¬ 
tuer la résection. Il semble donc que la réaction de péri- 
viscérite ait été particulièrement intense et se soit accom¬ 
pagnée d'une légère leucocjtose. 

Quel a été le sens de la variation de la formule blanche ? 
Sept malades, soit un tiers, ont une augmentation de glo¬ 
bules blancs qui est de i 230 en moyenne. 

Les deux autres tiers ont un abaissement moyen de 
3 000 si l'on met de côté rm malade qui est passé de 28 000 
à 5 000. Nous ne l’avons pas compté dans notre dernière 
moyenne pour ne pas la fausser. 

Pour ter mi ner, voyons quelle a été plus spécialement la 
variation du pourcentage des polynucléaires. 

Dans 9 cas (47 p. 100), ce taux a augmenté en moyenne 

Dans 6 cas (33 p. 100), il a baissé en moyenne de 
9 p. 100 ; 

Dans 4 cas, il est 


En conclusion de notre étude de la formule blanche, 
nous dirons : 

i® Il y a une tendance très nette (2/3 des cas) à tm 
abaissement du nombre des globules blancs, sans que nous 
puissions donner de ce fait une explication valable ; 

2° Dans la moitié des cas, le taux des polynucléaires a 
tendance à augmenter. Nous supposons que l'augmenta¬ 
tion de ce taux est en rapport avec une augmentation de 
la flore intestinale et de la résorption de toxines par 
l'organisme. 

En résumé, nous pensons que les risques d'anémies 
graves après gastrectomies étendues ne sont pas tels 
qu'üs puissent justifier les attaques faites par certains 
auteurs contre le principe des gastrectomies larges dans 
la chirurgie de l'ulcère duodénal. Il existe bien 
rme tendance évolutive dans le sens d'une anémie hyper- 
chrome, mais nous n’avons jamais observé de signes héma- 
tologiques et cliniques pouvant permettre d'affirmer 
l'existence d'une anémie de Biermer. Aucun de nos 
malades, d'ailleurs, ne pouvait à première vue être consi¬ 
déré comme un anémique. 

Nous croyons pouvoir dire, enfin, que, si la gastrectomie 
semble modifier assez profondément la production en 
facteur anti-anémique, elle trouble de façon beaucoup 
moins intense l'absorption du fer et du cuivre. 

Du point de vue thérapeutique, nous pensons qu'il est 
sage, malgré tout, chez les gastrectomisés, puisque le 
taux de l'hémoglobine demeure assez souvent insuffisant, 
d'associer, airx extraits de muqueuse gastrique ou aux 
extraits hépatiques, du fer et du cuivre, ainsi que de la 
vitamine C. On mettra de la sorte les opérés à l'abri des 
modifications sanguines qui peuvent toujours survenir 
après les résections gastriques larges. 
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ACTUALITÉS MÉDICALES 


Ulcère peptique perforé en péritoine iibre. 
Gastro-jéjunectomie. 

La suture simple des ulcères peptiques perforés semble 
généralement la conduite la plus prudente. 

A. Guii,i,ËmN a eu l’occasion de lui préférer la gas¬ 
trectomie d’urgence dans un cas un peu particulier 
{Revue médicale de Nancy, 15 mai 1942, p. 262-266). 

Il s’agit d’un malade de quarante-cinq ans ayant subi 
en 1936 une gastro-entérostomie pour ulcère du pylore. 
Après quelques mois d’accalmie surviennent des douleurs 
tardives (cinq heures après le repas), localisées nettement 
à gauche de la ligne médiane. Brusquement, le 24 mars 
1942, le malade présente un tableau typique de périto¬ 
nite par perforation. Cinq heures plus tard, on découvre 
une perforation située sur l’anse afférente, à 3 centi¬ 
mètres de la bouche de gastro-entérostomie. Il s’agit 
d’im trou à l’emporte-pièce, de la dimension d’une len¬ 
tille, à bords souples. Le premier mouvement est de sutu¬ 
rer et d’enfouir, mais l’anse malade est courte, et cette 
manoeuvre est impossible. On peut opter pour une nou¬ 
velle gastro-entérostomie apres résection du segment 
jéjunal malade et suture bout à bout. Mais le malade 
est jeime, maigre et vigoureux, il y a peu de liquide péri¬ 
tonéal, la perforation est récente. On se décide donc pour 
la gastrectomie, qui permet de reprendre une alimenta¬ 
tion normale au douzième jour. 

Hamant et Chalnot font remarquer que la plupart 
des observations publiées de gastrectomie d’emblée, 
pour perforation, soit d’ulcère simÿe, soit d’ulcère pep¬ 
tique, se terminent par la guérison. Ils estiment qu’à côté 
des cas heureux publiés il en est un bien plus grand nom¬ 
bre qui ont été suivis d’insuccès, et qui, eux, n’ont pas 
été publiés. Dans les ulcères peptiques perforés, la gas¬ 
trectomie d’emblée reste une prouesse chirurgicale, 
qui ne peut être tentée que dans des circonstances excep¬ 
tionnellement favorables. É’T. Bernard. 


Depuis que Bensaude et Lambling ont attiré l’atten¬ 
tion sur les tumeurs villeuses du rectum, celles-ci sem¬ 
blent beaucoup moins rares qu’autrefois. 

P. ChadnoX (de Nancy) en apporte trois intéressantes 
observations {Revue medicale de Nancy, juin 1942, 
p. 273-279),-, ^ - 

La prenuere concerne une femme de quarante-six ans 
qui présente d’abord du ténesme et des pertes glaireuses, 
puis une incontinence presque complète avec sécrétion 
analogue à du blanc d’œuf. On trouve une tumeur mûri- 
forme, de la taille d’une noix, avec un pédicule de 
I centimètre. En tirant sur la tumeur, on peut attirer et 
lier un cône de muqueuse saine. L’examen histologique 
montre en certains points un épithélium pluristratifié, 
mais pas de caractère de maligmté des cellules. 

Un autre malade, âgé de cinquante-six ans, présente 
les mêmes troubles fonctionnels, avec écoulements rec¬ 
taux de blanc d’œuf jusqu’à vingt fois par jour. Il existe, 
à 15 centimètres au-dessus de l’anus, une tumeur de 
3 ou 4 centimètres de diamètre d’une extrême mollesse, 
comparable à de la cervelle, surmontée d’tm intestin 
normal. Une biopsie confirme le diagnostic de tumeur 
villeuse avec franges caractéristiques et sans signes de 
malignité. 

Après dilatation on ne peut descendre la tumeur qu’à 
5 ou 6 centimètres de l’anus. Il semble exister un pédi¬ 
cule, autour duquel on tente de disséquer la muqueuse 
saine. En réalité, une fois la pièce enlevée, on s’aperçoit 
que toute la paroi rectale a été enlevée, il s’agissait, en 
réalité, d’une tumeur sessile qui avait une base d’im¬ 
plantation d’une petite paume de main. La brèche rectale 
est assez facilement fermée. Toutefois, rme laparotomie 
de sécurité montre du sang dans le ventre : la brèche 
siège dans le Douglas, et est fermée par deux plans de su¬ 
tures. Anus iliaque de sécurité, suites opératoires simples. 

Une troisième tllalade, âgée de soixante-dix-neuf ans, 
se sait porteuse depuis dis ans d’un polype du rectum. 
Celui-ci se prolabe brusquement et ne rentre plus depuis 
huit jours. La tumeur, du volume du poing, rouge et 
mamelonnée, est moUe avec quelques zones indiuées et 
s’iipplante sur la paroi rectale antérieure. La malade 
meurt de collapsus cardiaque avant l’exérèse projetée. 


La pièce montre une tumeur villeuse dégénérée avec 
épithélium pluristratifié très atypique. 

Cette observation confirme les conclusions d’Alfred 
Bensaude et celles de Gaudart d’Allaines sur la fréquence 
de la dégénérescence de ces tumeurs. Elles évoluent 
en deux phases bien distinctes, tant cliniquement qu’his- 
tologiquement : une de bénignité, parfois très longue, 
mais suivie, inéluctablement, d’une phase maligne. Il 
n’est plus possible, en effet, d’admettre la théorie des 
auteurs allemands qui ne voient dans la tumeur villeuse 
qu’une variété d’adénome. LambUng a bien montré 
ses trois aspects macroscopiques : tumeur pédiculée, 
sessile ou adénomato-viUeuse avec aspect en chou-fleur. 

Le traitement est bien établi actuellement : l’électro- 
coagulation et la radiothérapie n’empêchent pas la 
dégénérescence secondaire. Seule la chirurgie est indi¬ 
quée, et l’intervention doit comporter l’ablation d’une 
large collerette de muqueuse saine autour de la tumeur. 
Le plus souvent on peut utiliser l’ablation par les voies 
naturelles en se rappelant l’extrême vascularisation de 
ces tissus. Il est bon de remplacer les anciens procédés de 
ligature en masse par la ligature directe des vaisseairx. 
En cas de tumeurs circulaires ou dégénérées, on a le 
choix entre l’amputation du rectum et la résection. 
Celle-ci semble être l’intervention de choix. 

Éx. Bernard. 

Un traitement nouveau de la tétanie 
parathyréoprive. 

La tétanie parathyréoprive survient approximative¬ 
ment dans 0,5 à 1,5 p. 100 des cas de th3T:oïdectomies 
subtotales. Le traitement classique par l’administration 
simultanée de calcium et de vitamine D est générale¬ 
ment insuflflsant pour arrêter les accidents. Les injec¬ 
tions d'extraits parathyroïdiens ne peuvent pas être 
continuées indéfiniment sans risquer de produire une 
décalcification osseuse. 

L.-J. Adams (The Can. Med. Ass. J., vol. XLII, 
no 4, avrü 1940, p. 373) a traité une femme de quarante- 
trois ans opérée pour une maladie de Graves^asedow 
chez laquelle survinrent des accidents tétaniques deux 
jours après l'intervention, par l’ingestion buccale de 
dihydrotachystérol. Ce produit, répandu en Amérique sous 
le nom de A. T. 10. dérive du tachystérol, qui est un des 
nombreux stérols obtenus en soumettant de l’ergostérol 
aux irradiations ultraviolettes. Chez la malade en ques¬ 
tion, le taux du calcium sérique avait continué à s’abais¬ 
ser malgré le traitement classique (55 milligrammes par 
htre) et se releva rapidement à 80 milligrammes par 
l'administration de 2 centimètres cubes, puis de i cen¬ 
timètre cube par jour pendant plusieurs semaines consé¬ 
cutives. M. Podmaii,i<oiix. 

Les acides aminés et la formation d’hémo¬ 
globine dans les anémies. 

L'administration de certains acides aminés à des 
chiens rendus anémiques active chez eux la production 
de l'hémoglobine, quoique quelques échecs aient été 
observés. G.-H. Whippdb et P.-S. Rob. Scheix-Robbins 
{The Journ. of Exp. Med., vol. LXXI, n» 4, avril 1940, 
p. 569) ont expérimenté un certain nombre d’adides 
aminés, qui, d'après les travaux de Schmidt, existeraient 
au nombre d'ime quinzaine de différents dans la molé- 
ctde hémoglobinique. La glycine, l’acide aminé le plus 
simple, peut se former dans l'organisme, mais sa présence 
n'a pas été retrouvée dans l'analyse de l’hémoglobine. 
Contrairement à ce que l’on pourrait supposer, son effi¬ 
cacité est aussi grande que celle des autres produits 
essayés. 

La prise journalière de i gramme, pendant deux 
semaines consécutives, de l’un quelconque des acides 
aminés suivants ; glycine, acide glutamique, acide 
aspartique, cystine, histidine, phényl-anaUne, ou pro- 
line, augmente de 23 à 25 grammes au-dessus du niveau 
moyen des animaux témoins le taux de l'hémoglo¬ 
bine. Cette augmentation correspond au quart de 
l'hémoglobine formée par la prise journalière de 
300 grammes de foie pendant im temps identique. 

L'alanine, la valine, l’iso-leucme et l'argirine ont une 
action nettement moindre ; la leucine, la méthionine, la 
lysine, la tryptophane et la tyrosine ont une efficacité 
intermédiaire. 

Les isomères et les produits synthétiques mixtes 
peuvent être utilisés au même titre que les produits 
naturels. M. Poumaideodx. 
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LA LEPTOSPIROSE GRIPPO=TYPHOSIQUE ET SON EXISTENCE 
EN FRANCE 

Par P. MOLLARET 

Médecin des Hôpitaux de Paris, Professeur agrégé à la Paculté de Médecine, Clief de Service à l’Institut Pasteur. 


A l'époque actuelle, il est indispensable de faire con¬ 
naître au médecin l’évolution profonde, et nullement 
achevée, du domaine des leptospiroses, et cela en mettant 
un accent particulier sur la leptospirose à L. grippo- 
typhosa, dont l’existence en France est maintenant 
prouvée par différents foyers. 

Jusqu’à une date très récente, tout se réduisait, pour 
les médecins métropolitains, à la spirochétose ictéro¬ 
hémorragique ; la symptomatologie de cette dernière était 
devenue assez familière, quoique le polymorphisme cli¬ 
nique des formes anictériques ait singulièrement débordé 
le cadre primitif de l’ictère infectieux à rechute ; les possi¬ 
bilités de confirmation à demander au laboratoire 
étaient nettement codifiées ; enfin, les conditions étiolo¬ 
giques étaient suffisamment présentes à l'esprit pour cons¬ 
tituer ordinairement un argument déjà suggestif. 

Pour le microbiologiste, le problème avait cessé depuis 
longtemps d’être aussi simple. Au début, il n’eut à discu¬ 
ter que les rapports entre le spirochète d’Inada et Ido et 
les spirochètes dits aquicoles, non pathogènes, dont Uhlen- 
huth et Zuelzer avaient cru pouvoir démontrer 

l’identité ; en réalité, leurs expériences tendant à établir 
que les spirochètes aquicoles pouvaient, par inoculations 
en série, acquérir un pouvoir pathogène croissant ont été 
pratiquement controuvées par les expérimentateurs 
ultérieurs, et leur théorie uniciste ne comporte plus guère 
de défenseurs. Par contre, et très vite, les microbiolo¬ 
gistes isolèrent des spirochètes identiques quant à leur 
morphologie et leurs propriétés culturales, mais suscep¬ 
tibles d’engendrer, chez l’homme et les animaux, des 
maladies certainement différentes de la spirochétose 
ictéro-hémorragique. Ainsi naquit le besoin de délimiter, 
dans le monde général des spirochètes, im cadre étroit et 
homogène qui devait être celui des leptospires. A la 
vérité, la création du terme de leptospire par Noguchi, 
eut lieu à l’occasion d’une erreur retentissante, celle qui 
fit attribuer par cet auteur la fièvre jaune à un agent 
hélicoïdal, morphologiquement identique à Spirochœta 
ictero-hemorragim ; l’autorité de Noguchi fit admettre 
pour un temps l’existence de deux grandes leptospiroses 
humaines : la leptospirose ictéro-hémorragique et le 
typhus amaril. Or, dans les années suivantes, s’il fut 
démontré que la fièvre jaune était due à un ultra-virus, 

1 'existence d’autres leptospiroses humaines fut, par 
contre, acquise définitivement, si bien que le terme doit 
garder son droit de cité, légitimement et heureusement. 

Ayant la charge, avant la guerre, au grand cours de 
l’Institut Pasteur, de traiter des chapitres correspon¬ 
dants des spirochètes, j’avais déjà coutume d’accorder 
une place spéciale à la leptospirose grippo-typhosique ; 
je n’en avais, à la vérité, qu’une connaissance livresque, 
mais je soulignais que l’on avait le devoir d’en guetter 
l’apparition un jour ou l’autre en France, comme de guet¬ 
ter d’aiUerurs celle des quelque quinze JWes leptospi¬ 
roses dont j’avais même connaissance livresque. I^e fait 
peut être considéré maintenant comme acquis pour la 
leptospirose grippo-typhosique ; il l’est d’aüleurs pour. 
une et peut-être même pour deux autres leptospiroses, 
mais je me limiterai ici à la première, d’autant qu’elle 
paraît seule susceptil^le de réaliser d’éventueUes explo¬ 
sions épidémiques. 

N” 15. — 20 Avril ZÇ43. 


Au préalable, un préambule est encore indispensable pour 
préciser la doctrine critique actuelle à adopter pour accepter 
l’isolement d’une maladie autonome dans le groupe des lep¬ 
tospiroses. En pratique, tout est lié aux critères, avant tout 
techniques, auxquels chacun voudra accorder autorité; et 
ceci explique certaines positions divergentes, dont quelques- 
imes ne vont pas sans inconvénient ; on verra, en particulier, 
à la fin de cet article, comment la position que tendent à 
prendre actuellement les auteurs allemands les plus autorisés 
en matière de leptospirose grippo-typhosique conduit vrai¬ 
semblablement à recréer une confusion, à mon sentiment, 
extrêmement dangereuse. 

Ee critère morphologique est inutilisable ou presque, puisque 
c’est précisément leur extrême ressemblance qui fonde déjà 
l’unicité des leptospires : un leptospire jeune est, à l’ultramiero- 
scope, un spirochète à tours de spire hélicoïdaux très fins, très 
serrés, assez nombreux en moyenne (une vingtaine), à corps 
iégèrement flexible (une ou deux ondulations très allongées), 
avec deux courbures terminales effilées et brusques (pouvant 
être proches de 90“), et doué d’une mobilité propre où peut 
jouer de façon inégale im triple mécanisme (mouvement héli¬ 
coïdal par rotation, sinusoïdal par flexion, longitudinal par 
rétraction ou détente). 

Un critère de coloration est également inutilisable, parce que 
les quelques nuances qu’un œil exercé peut à la rigueur ten¬ 
ter d’utiliser à l’état trais deviennent ici strictement indis- 
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hérapeutique. Mais nous verrons qu’en matière de leptospi- 
rose la clinique atteint très vite la limite de ses possibilités, 
et que la thérapeutique spécifique n’a guère conquis de champ 
d’action appréciable. 

C’est à la lumière des notions précédentes que l’on doit 
comprendre la position maintenant prise dans cet exposé 
de la leptospirose grippo-typhosique. 

Rappel historique et géographique. 

i» La -première connaissance de l'affection fut d’abord 
celle d'une maladie épidémique allemande. Si Wolter croit 
pouvoir faire état d’épidémies anciennes en 1726 et 1826, 
et Henkel d’épidémies en 1877 et 1886, les documents 
fondamentaux proviennent de la grande épidémie silé- 
sienne de 1891, dont Fr. Millier a doimé, en 1894, une 
description très complète, résumant, en particulier, les 
résultats obtenus par les commissions d’enquête officielle. 
La Silésie reste d’ailleurs un foyer d’élection, spéciale¬ 
ment les vallées de l’Oder et de l’Elster, qui furent le siège, 
en 1926-1927 et 1939, d’épidémies que J. Kathe a étudiées 
avec ime grande compétence. 

Le second grand foyer allemand est représenté par la 
Bavière du sud, domaine du Danube supérieur, et dont 
les épidémies contemporaines ont été suivies avant tout 
par W. Rimpau, un autre grand spécialiste de la ques¬ 
tion ; accessoirement, citons les études de Joerdens à 
Landshut {1938) et de Schulz à Rastibonne (1939). 

D’autres foyers secondaires ont été observés dans le 
Brandebourg (1926) et en Saxe, dans la vallée de l’Elbe, 
en 1937 et en 1939 (H. Metz). 

2“ Ce fut ensuite une maladie épidémique russe, recon¬ 
nue dans le gouvernement de Moscou en 1927-1928 (Bas- 
chenin, Tarassofi, etc...), puis dans d’autres territoires, en 
particulier dans la région d’Odessa en 1932-1933. Les 
travaux de Tarassofî fondèrent véritablement l’origine 
leptospirosiqUe de l’aSectlon et baptisèrent le germe. 

3“ Le même germe fut alors retrouvé en Extrême-Orient, 
d’abord aux îles Andaman, puis au Japon. 

4“ Récemment, enfin, de nouveaux foyers européens ont 
été mis en évidence : 

En Italie du Nord, dans le complexns morbide constitué 
par la maladie des rizières (Mino, Babudleri, 1939) ; 

En Tchécoslovaquie (Drbohlav, Bartak, Vesely, VikUc- 
ky, Rubicek et Haskovec, 1940) ; 

En Hollande (L.-J. van der Laan, W. Schüffner et 
H. Bohlander, 1941). 

5“ En France, enfin , les documents déjà pubUés concer¬ 
nèrent d’abord des soldats de l’armée d’occupation. 
K.-H. Osterwald a fait connaître, en 1940, une observa¬ 
tion imprécise, celle d’im sujet tombé malade en arrivant 
en permission en Allemagne et qui s’était baigné dans la 
quinzaine précédente (fin juin) dans la Saône, puis l’Isère. 
Par contre, les publications de H. von Hœsslin et de' 
H.-J. Jusatz firent connaître, en 1941, une petite épidémie 
observée en août 1940, chez des soldats s’étant baignés 
dans la Charente moyenne (entre MansleetSaint-Amand) ; 
chez huit d’entre eux, le séro-diagnostic fait par Kathe 
fut fortement positif ; aucune souche ne fut isolée. 

En 1942, parmi les séro-diagnostics pratiqués sytéma- 
tiquement à l’Institut Pasteur par M™e Kolochine-Erber, 
■quelques-uns s’avérèrent nettement positifs. En particu¬ 
lier, certains, faits à la demande de mon collègue et ami 
J. Decourt, permirent d’affirmer un foyer épidémique 
sur les bords de la Chùisüle, petit affluent de la Loire 
(après Tours) ; aussi comprendra-t-on que j’aie insisté 
auprès de lui pour qu’il publiât sans retard ses obser¬ 
vations. La présentation en fut faite à la séance du 
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5 février 1943 de la Société médicale des hôpitaux de Paris 
et fut suivie, à la séance suivante, d’une présentation 
d’un cas sporadique (après bain dans le Petit-Morin), par 
A. Lemierre, A. Laporte et Vèrmenouze. Nous connais¬ 
sons encore quelques autres cas sporadiques, provenant 
d’autres provinces françaises, que les médecins corres¬ 
pondants n’ont pas encore publiés. 

Cet ensemble de documents français est encore mo¬ 
deste ; il suffit à m’inciter à faire connaître sans plus 
attendre au pubUc médical français une maladie qui pa¬ 
raîtra, j’en suis convaincu, rapidement banale. 

Étiologie générale. 

A. La maladie apparaissait jusqu’à ces derniers temps 
comme une maladie saisonnière [essentiellement estivo- 
automnale) et d’origine hydrique. 

Les épidémies se situaient toujours de juület à octobre 
et, chez des sujets ayant pris des bains de rivière ou ayant 
travaillé dans des prairies, marais, etc. On avait noté spé¬ 
cialement, d’une part, le rôle d’inondations antérieures; 
d’autre part, le rôle des étés chauds. Tout ceci s’exprime, 
à l’évidence, dans les nombreuses désignations succes¬ 
sives de l’afiection en Allemagne ; maladie ou fièvre de la 
vase, de la boue, de marais, d’inondation, de l’eau, des 
champs, de la moisson, grippe d’été, fièvre aquatique esti¬ 
vale ; en '0. R. S. S., TarassoS la baptisa Leptospirosis 
grippo-typhosa aquatilis. 

Les deux notions précédentes expliquent directement 
les caractères suivants. L’été, surtout un été chaud, est 
évidemment la saison des bains de rivière et des travaux 
des champs. Ces deux dernières raisons expliquent que 
la maladie soit plus fréquente dans le sexe masculin et 
chez l’adolescent et l’adulte jeune. La statistique de 1932 
de Rimpau montre que les cas se répartissent ainsi : 
de 12 à 19 ans : 25 p. 100 ; de 20 à 29 ans : 40 p. 100 ; de 
30 à 39 ans : 20 p. 100 ; au-dessus de 40 ans : 15 p. 100 ; 
les âges limites avaient été de 12 et de 64 ans. 

Tout ceci expüque encore que le rôle de l’eau ait paru 
suffisant pour fonder la naissance et l’extension d’une 
épidémie; en particulier, après la connaissance de l’origine 
leptospirosique de l’affection, des eaux boueuses après 
inondations ef fortement échauffées pouvaient paraître 
réaliser des conditions de culture massive du leptospire. 

B. — Mais, récemment, la certitude a été acquise que la 
maladie peut se rencontrer toute l’année, en particulier l’hi¬ 
ver, et de façon sporadique. 

C’est ainsi que Rimpau a pu grouper 89 cas, dont 23 
en 1937 et 66 en 1938, échelonnés de février à novembre. 
Hoffmann, en 1939, sur 20 malades, en observe 3 en no¬ 
vembre et I en décembre. Les cas très tardifs, en fin d'an¬ 
née, pourraient suggérer l’hypothèse d’une contagion 
interhumaine. Or celle-ci, absolument inexistante, n’expli¬ 
querait pas facilement im début en mars. 

Tout ceci serait susceptible de s’éclairer facilement par 
le rôle d’un réservoir de virus. 

Étude clinique. 

I. Incuba|iw. — EUe paraît variable, les limites 
extrêmes po^rant varier de deux ou trois jours an mini¬ 
mum à deux ou trois semaines au maximum. Deux don¬ 
nées sont plus précises : l’incubation chez des hommes 
inoculés expérimentalement (Korthoff) fut de cinq à 
neuf jours ; elle fut de onze jours dans un cas de conta¬ 
mination de laboratoire (Schüffner). 

II. Invasion. — Elle est dans la règle brutale, et brutale 
à l’extrême (Müller), au point qu’un travailleur des 
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champs peut ne parvenir qu’à grand’peine à rentrer chez 
lui. Elle est marquée par un malaise subit, avec sensation 
d'abattement croissant, avec frisson parfois répété et 
avec ime élévation de la températme à 390-400. En pra¬ 
tique, le sujet entre aussitôt dans la période d’état. 

III. Période d’état. — Elle s’offre ainsi d’emblée au 
médecin. Rimpau a proposé de distinguer un premier 
stade : stade de septicémie, pendant lequel le leptospire 
est manifestement présent dans le sang, et xm second 
stade : stade des localisations et des symptômes « toxiques > 
qui en dépendent. En réalité, pareille distinction (calquée 
sur celle proposée par les vieux auteurs pour l’évolution 
de la fièvre jarme) apparaît peut-être rm peu artificielle. 

En pratique, la maladie peut revêtir un polymorphisme 
extrême, comportant une association variable de syn¬ 
dromes, sur lesquels il est peut-être plus didactique de 
mettre l’accent. 

Le syndrome infectieux est le.plus net et le plus constant. 
Ea température est élevée, à 39“-4o‘>, et elle persistera pen¬ 
dant trois à six jours, soit continué, soit avec de petites 
rémissions (parfois vespérales). Le pouls est rapide, mais 
souvent dissocié ; rme h3q)otension artérielle est de règle 
(Hegler), et souvent marquée ; Jœrdens insiste sur des 
chiffres tels que : 9-5 ; parfois il y a un véritable état de 
coUapsus (Decourt). Le visage est rouge, parfois un peu 
bouffi ; un herpès péribuccal n’est pas rare (Kathe, 
Rimpau, Lemierre, etc...). Souvent existe un petit état de 
tuphos qui fait la transition avec le syndrome suivant. 

Un syndrome neuro-méningé est également constant à 
quelque degré. En plus d’un tuphos variable, le sujet 
souffre, et cela dans trois sièges principaux (Prausnitz 
et Lubinski) : la tête, la céphalée est constante et atteint 
souvent une acuité élevée ; elle s’accompagne fréquem¬ 
ment de douleurs de la nuque ; les membres, spéciale¬ 
ment les mollets, où il existe des douleurs spontanées et 
des douleurs à la pression ; l’abdomen enfin, où les dou¬ 
leurs, jointes aux troubles digestifs décrits plus loin, ont 
fréquemment conduit à une intervention chirurgicale ; 
une hyperesthésie cutanée est fréquente (Jœrdens). 

Parfois une note méningée plus accusée est signée par 
des douleurs rachidiennes, des raideurs, de la photo¬ 
phobie, des troubles vaso-moteurs. Parfois une note céré¬ 
brale s’affirme par du nystagmus (lo' p. 100 des cas, 
Jœrdens), des troubles du sommeil (insomnie pu somno¬ 
lence), du délire, des hallucinations (Müller, Prausnitz et 
Lubinski, et tous les modernes, obs. I de Decouït). 
Nous verrons com m ent tout ceci revêtira une expression 
plus poussée dans tout un groupe de formes cliniques. 

Un syndrome digestif est fréquent, mais reste générale¬ 
ment au second plan : langue sale avec bords rouges, 
quelques nausées, vomissements non exceptionnels, cons¬ 
tipation souvent opiniâtre (Müller). Parfois, au contraire, 
le syndrome digestif paraît dominer la scène : airx dou¬ 
leurs musculaires de la paroi abdominale s’associent 
des coliques intenses, une diarrhée répétée, parfois san¬ 
glante (au point que l’on parle de dysenterie) ; si la fosse 
iliaque droite est sensible, on conclut à une appendicite; 
comme dans les deux cas de Glaser, ou à une typhoïde ; la 
rate, cependant, ne réagit ordinairement que faiblement ; 
elle peut cependant être palpable (Lemierre), voire net- 
tementhypertrophiée, comme dans un cas de Schemensky. 

L'absence d’une hépatonéphrite proprement dite est de 
règle (nous verrons les exceptions), mais une petite note 
hépatique est donnée par un léger subictère, de l’urobi- 
Unurie et un peu de sensibilité hépatique (6 p. 100 des 
cas) ; Kathe a insisté récemment sur la fréquence d’unè 
réaction de Takata-Ara positive (30 à 60 p. 100). Parallè¬ 


lement, rme petite note rénale est donnée par une albu¬ 
minurie transitoire et la présence, dans le culot, de 
leucoc3rtes, d’hématies et de quelques cyUndres hyalins. 

L’absence de localisations broncho-pulmonaires est éga¬ 
lement de règle ; cependant Jœrdens, Hegler considèrent 
que des signes de bronchite sont de constatation banale 
et, autrefois, Müller avait eu la curiosité de faire pratiquer 
lalaryngoscopie, elle lui a montré une rougeur et un gonfle¬ 
ment du larynx. 

La formule sanguine n’est pas très caractéristique, 
quoiqu’on ait insisté sur ; déviation à gauche de la formule ’ 
d’Ameth, tendance à la monocytose, et parfois petite 
anémie secondaire. La vitesse de sédimentation des héma¬ 
ties est accélérée. A noter l’absence de syndrome hémorra¬ 
gique, quoique les épistaxis ou les métrorragies soient 
assez banales, et quoique Rimpau cite des cas exception¬ 
nels d’hématémèse ou d’hémorragie intestinale. 

Au total, les symptômes précédents constituent un en¬ 
semble assez banal. Mais il convient d’insister sur certaines 
nuances qui peuvent revêtir, pour un observateur averti, 
une valeur plus expressive de leptospirose en général et 
de leptospirose grippo-typhosique en particulier. 

Ce sont, d’une part, des signes oculaires, dont le plus 
suggestif est non ime conjonctivite, comme on l’avait 
souvent écrit, mais une injection circulaire des vaisseaux 
péricornéens, s’accompagnant souvent de tension intra- 
oculaire ; parfois la symptomatologie est plus riche (ce 
fut spécialement le cas en Süésie) et peut aboutir à de 
véritables complications : kératite, iritis (3 cas de Glaser), 
descémétite et syiéchies (5 cas de Kathe, un cas de Ju- 
satz), précipités cristalliniens ; Hansen a observé (1940) 
une névrite optique, mais pendant la convalescence. 

Ce sont, d’autre part, les manifestations éruptives cuta¬ 
nées.: soit de type morbUleux (Müller, LohmüUer), soit 
de stype scarlatineux, en particulier du type scarlatina 
variegata (Baschenin), soit de type érythème polymorphe. 
Elles sont essentiellement caractérisées par leur siège : 
le tronc et les membres, parfois en collier sur le cou (Ta- 
rassoff) ; par leur date : ordinairement du troisième au 
sixième jour, parfois seulement lors de la défervescence 
(MüUer), ou même au seizième jour (Jœrdens) ; par leur 
fugacité enfin : elles ne durent qu’tm jour ou deux, d’où 
leur méconnaissance facile ; elles peuvent donner lieu à 
une petite desquamation. Leur fréquence semble varier 
considérablement d’ime épidémie à une autre ; c’est 
ainsi que Schulte, en 1891, les a observées chez 28 sur 
33 soldats ; en 1926, en Silésie, Kathe ne les retrouve que 
dans II cas sur 5 600.; inversement, Rimpau donne, 
pour l’épidémie de Bavière du Sud de 1937, unefréquence 
de 20 p. 100 des cas. L’association d’rm énânthème paraît 
exceptionilelle, quoique Tarassoff ait décrit l’atteinte du 
pharynx et du voüe du palais, et qu’ime angine initiale 
ait été vue par Prausnitz et Lubinski et par J œrdens. 

Des tuméfactions ganglionnaires, au mveau du cou 
(Müller, Jœrdens), de la nuque (Rimpau), des aines sur¬ 
tout, peuvent constituer tm trait assez particulier enfin. 

rv. Evolution. — L'évolution apporte, au contraire, 
une caractéristique très suggestive. Vers le cinquième- 
sixième jour se produit ime chute de températme brutale, 
rarement en lysis, accompagnée de petits phénomènes 
critiques (sueurs, polyurie ) ; elle est suivie d’une sensa¬ 
tion de bien-être, quoique l’abattement persiste.'- 

Mais une reprise fébrile est très fréquente après un in¬ 
tervalle court (i à 4 joms), réalisant une combe « en deux 
morceaux » fort bien décrite déjà par Müller à propos de 
l’épidémie de 1891 ; Rimpau lui accorde tme fréquence 
de 44 p. 100 des cas. Elle est, en général, courte et dé- 
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pourvue de toute reprise des signes d’accompagnement 
initiaux ; parfois, cependant, certains se manifestent, en 
particulier des signes cérébro-méningés. 

V. La convalescence débute alors ; elle sera longue, et le 
sujet accuse longtemps ime fatigue en apparence dispro-’ 
portionnée d’avec la brièveté de la période d’état; l’hy¬ 
potension artérielle peut être assez durable, et souvent 
l’on note quelques signes de fatigue du cœur (Glaser). 
La chute des cheveux n’est pas rare (Müller, Glaser, etc.). 

Si le sujet continue — ce qui est rare — à faire l’objet 
" d’une observation attentive, en particulier au point de vue 
de sa température, on peut observer une récurrence, pure¬ 
ment fébrile, après un intervalle de trois semaines ; parfois 
même une dernière récurrence a pu être notée après un 
nouvel intervalle équivalent (obs. I de Decourt). 

Au total, la guérison est de règle et sans séquelles ; nous 
verrons les modestes réserves à faire à ce point de vue. 

VI. Formes cliniques. — Elles seraient extrêmement 
faciles à multiplier si l’on voulait exploiter le polymor¬ 
phisme clinique souligné au début : formes digestives, 
formes éruptives, formes respiratoires, formes infectieuses 
pures, pseudo-grippales (déjà dans Müller), etc... Une nous 
paraît intéressant d’envisager que les formes suivantes) 
susceptibles de présenter un certain intérêt doctrinal. 

Les formes avec ictère existent, mais sont exception¬ 
nelles ; Rimpau leur accorde une fréquence de 2 p. 100 ; 
le chiffre paraît peut-être trop fort ; nous avons vu, ce¬ 
pendant, qu’une atteinte hépatique fruste est fréquente, 
et Kathe y a spécialement insisté ; ce dernier auteur a en¬ 
gagé avec Schüffner une controverse sur l’ictère, contro¬ 
verse que nous ne voulons pas reprendre ici (1942). 
r/' Les formes méningées pures revêtent, au contraire, une 
fréquence remarquable, parfaitement comparable à celle 
maintenant reconnue dans la leptospirose ictéro-hémorra- 
gique. Le premier auteur qui ait véritablement attiré 
l’attention sur le syndrome méningé est Lobmeyer, qui 
en a décrit 6 cas, en 1940, lors d’tme épidémie de 18 cas à 
Landshut ; le syndrome méningé y était net (raideur de la 
nuque, signe de Kemig, opisthotonos même) ; Lobmeyer 
avait signalé l’abolition des réflexes cutanés abdomi¬ 
naux ; il considérait le liquide céphalo-rachidien comme 
hypertendu, mais sensiblement normal ; la ponction lom¬ 
baire entraînait une sédation très nette. La fréquence des 
formes méningées a été bientôt consacrée par tous les 
autems (Rimpau, Kathe). Mais surtout, en 1942, Rubi- 
ceck et Viklicky, en Tchécoslovaquie, ont montré que 
l’affection pouvait revêtir le tableau de la méningite 
lymphocytaire bénigne. 

Observant en 1939 une épidémie de poliomyélite 
de I 560 cas, ils rencontrent 21 cas de m énin gite lympho¬ 
cytaire bénigne, dont 19 cas ont été étudiés par Rimpau 
au point de vue du séro-dlagnostic pour L. grippo- 
typhosa ; 7 cas furent négatifs, 2 douteux et 10 franche¬ 
ment positifs. Ces auteurs veulent donner pour caractéris¬ 
tique la formule suivante du liquide céphalo-rachidien ; 
clair, hypertendu, contenant des flocons de fibrine, hyper- 
. albumineux (cinq àsix fois la normale) avec augmentation 
particulière des globulines, réaction cellulaire faible ou 
nulle (polynucléaires et lymphoc3d;es), glucose et chlo¬ 
rures normaux, réaction au collargol du type méningé. 
Personnellement, nous trouvons très intéressante cette 
dissociation albumino-cytologiqne qui, pour les auteurs 
précédents, tendrait encore à s'affirmer lors de ponctions 
répétées ; mais nous ferons remarquer que les descrip¬ 
tions classiques de méningite lymphocytaire bénigne 
comportent, au contraire, la dissociation inverse. La cons¬ 
tatation d’xm Uquide normal n’est d’afileurs pas rare 
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(A. Lemierre). A noter que Kathe, en 1928, avait observé 
un cas de méningite curable lors de la rechute fébrüe. 

Les formes nerveuses doivent être également admises, et 
personnellement nous y voyons certains problèmes qui 
seraient intéressants à discuter. Contentons-nous de 
séparer deux groupes de faits. 

Une encéphalite grippo-typhosique nous paraît probable. 
Déjà, dans les formes typiques ou dans les formes ménin¬ 
gées, certains symptômes plaident en faveur d’une parti¬ 
cipation cérébrale (tuphos, etc...). Les troubles psychiques 
constituent, d’autre part, une association ou une compli¬ 
cation trop fréquente pour ne voir en elles que des coïn¬ 
cidences. Déjà, Dietrich les avait signalées comme assez 
communes lors de l’épidémie de 1891, surtout sous forme 
d’états mélancoliques ; les délires sont très fréquents 
(4 cas de Glaser, i cas de Rimpau conduisant au sui¬ 
cide, etc...) ; les psychoses les plus diverses ont été 
maintes fois signalées, parfois même après la convales¬ 
cence (Tarassoff). Il enestde même des paralysies de nerfs 
crâniens, par exemple ime paralysie oculaire (Glaser), de 
paraplégie transitoire (Rimpau). L’observation la plus 
suggestive peut-être est l’observation récente de J. De- 
court et A. Brault, où le diagnostic ne fut fait que ré¬ 
trospectivement, l’enfant ayant d’abord été considéré 
comme atteint d’encéphalite de von Economo à cause de 
myoclonies du diaphragme, des muscles abdominaux et 
des épaules (surtout à gauche), myoclonies apparaissant 
par accès surtout vespéraux et assez régulièrement ryth¬ 
més ; elles durèrent pendant cinq semaines et s’atté¬ 
nuèrent progressivement ; la ponction lombaire n’avait 
décelé qu’rme légère lymphocytose. 

Nous nous réservons de consacrer un autre travail aux 
différents problèmes posés par les symptômes encépha- 
litiques observés dans cette maladie, mais leur existence 
est un fait à emegistrer dès maintenant. 

Signalons encore que Rimpau, dans sa statistique des 
25 cas mortels de l’épidémie de 1926, donne 7 casd’ «en¬ 
céphalite léthargique » ; malheureusement, nous n’avons 
pu retrouver nulle part de détaü les concernant. 

Des formes polynévritiques.-çax^aerA, devoir être envi¬ 
sagées. C’est ainsi que Rubiceck et Viklicky ont rapporté 
6 cas de polynévrites sensitivo-motrices : parésie, h3rpo- 
tonie, aréflexie, doifieurs, signe de Lasègue, avec possi¬ 
bilité d’atrophie musculaire (par exemple thénarienne) et 
avec participation de nerfs crâniens (diplopie faciale, pa¬ 
ralysie masticatrice, vélopalatine). La ponction lombaire 
montrait une dissociation albumino-cytologique, si bien 
que l’on peut envisager le rapport de tels faits avec le 
S3mdrome également curable dit de Guillain-Barré. Il y 
a là tout rm problème, que nous ne faisons que marquer, 
mais que nous demandons à retenir pom l’interprétation 
du syndrome de Guülam-Barré, comme nous avions sug¬ 
géré, en 1938, à la Société de Pathologie Exotique, de 
retenir la dissociation albumino-cytologique rencontrée 
dans la fièvre de Pappataci. 

Les formes mortelles posent im autre problème. Rimpau 
leur accorde rme fréquence de i p. 100, ce qui paraît 
exagéré. Les 25 cas qu’il relève dans l’épidémie de 1926 
seraient dus à : encéphalite, 7 cas ; myocardite, 6 cas ; 
néphrite aiguë, 3 cas ; pneumonie, 3 cas ; alcoolisme aigu, 
I cas ; causes indéterminées, 5 cas. Or, lors de l’épidémie 
de 1937, Rimpau, aussi bi.en que Kathe, ne rencontrent 
aucun cas mortel. Peut-être la mort est-elle le fait des 
tares antérieures des sujets ou de facteurs spéciaux et dif¬ 
ficiles à interpréter, comme les 2 cas de péritonite de 
Kathe (1928) et les 2 cas de Dietrich, ou le cas de mort 
subite après la défervescence de Baschenin (1929). Il 
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semble qu’on ne saurait faire trop de réserves à leur sujet ; 
la maladie doit être tenue -pour essentiellement bénigne. 

Les formes frustes ou inapparentes, enfin, doivent, au 
contraire, être admises comme extrêmement fréquentes, et 
le laboratoire en a déjà apporté la démonstration. Ne 
citons que le travail de Schüiïner et Bohlander {1942) 
concernant 14 enfants d’un petit village hollandais, exa¬ 
minés à propos de la maladie de deux petits camarades : 

10 d’entre eux présentaient un séro-diagnostic positif 
(de 1/300 à 1/3 000). 

Pour terminer, nous mettrons à part des faits relevant 
d’étiologies particulières, mais dont l’étude fut riche en 
enseignements : d’une part, les 2 cas de contamination 
de laboratoire de Schüffner (dont un longuement étudié), et, 
d’autre part, les 11 cas de Korthoff (1932) de pyrétothérapie 
expérimentale (inoculation de o“=,3 à i centimètre cube 
de cultures vieilles de huit à trente jours). 

Diagnostic. 

Le djagnostlo clinique ne nous retiendra pas, car il 
est facile à chacun de recenser les multiples occasions 
d’erreurs possibles. Nous n’envisagerons pas non plus 
le diagnostic à faire avec certaines affections non encore 
définitivement classées, telle la maladie de Borholm 
(déjà discutée en 1932 par Zeiss). 

Le diagnostic de laboratoire nous retiendra seul, car 
c’est lui qui décidera en dernier ressort, et c’est à son 
propos que nous ferons connaître l’agent responsable. 

L’histoire de ce leptospire a comporté des discussions 
de priorité qui ne nous arrêteront pas. Disons seulement 
que la nature leptospirosique a été proposée en 1926 par 
Kathe et par Prausnitz et Lubinsky, qui ont entrevu un 
spirochète dans le sang sans obtenir autre chose que des 
débuts de culture ; l’année suivante, Brül fait aussi état 
d’images spirochétiennes vues sur lames de sang ; ces 
images auraient été acceptées comme telles par Schil¬ 
ling et par Schottmüller, mais les reproductions de Brill 
n’emportent nullement notre conviction personnelle. 

Néanmoins, ces faits eurent le mérite de faire envisager 
l’éventualité d’une origine spirochétienne ; l’on discuta 
alors entre nne forme abortive de leptospirose ictéro-hé- 
morragique et nne leptospirose autonome. Le problème 
fut tranché en 1929, en Russie, par Tarassoff, qui isola, 
véritablement le leptospire, le cultiva en série, affirma la 
spécificité du séro-diagnostic et consacra son autonomie 
en le baptisant Leptospira grippo-typhosa seu dmitrowi. 

Confirmation est ensuite dftnnée par l’étude de la 
souche russe, au laboratoire de Schüffner, par Dinger et 
Wiersma-Verschaffelt (1930), ainsi que par les inocula¬ 
tions à l’homme de Korthoff (Leyde, 1932). 

L’isolement de multiples souches nouvelles va alors se 
succéder, d’abord aux îles Andaman, puis en Allemagne, 
où Rimpau et Kathe constituent des collections qui ne 
cessent de s’accroître ; en 1938, ces derniers auteurs se 
réimissent avec Schlossberger pour publier une synthèse 
microbiologique (en décidant de proposer définitivement 
le terme de Feldfieber pour désigner l’affection). 

Les possibilités actuelles du diagnostic microbiologique 
sont les suivantes : 

L'hémoculture est le premier procédé à mettre en œuvre. 
Elle doit être pratiquée très tôt, dans les trois premiers 
jours, quoiqu’elle ait pu encore être positive le sixième 
jour (Rimpau), voire même, mais à titre de curiosité, le 
dixième jour. On utilisera les milieux classiques pour 
spirochètes, et l’on ensemencera une quantité de sang 
aussi large que possible. Faite précocement, elle donne 


40 p. 100 de succès (Rimpau), mais la première culture 
(toujours lente) exige un délai de dix à quinze jours. 

Le sero-(fîagnosfic est chronologiquement le second pro¬ 
cédé à mettre en œuvre ; fondé sur l’apparition d’agglu¬ 
tinines et de lysines dans le sang du sujet à partir du 
dixième jour environ, son taux va en s’accroissant, mais 
ne dépasse pas, en général, le i/io 000 ou le 1/50 000 (taux 
de i/ioo 000 rencontré très exceptionnellement); le taux 
baisse assez vite après la convalescence, mais la réaction 
reste encore positive après des mois, à la rigueur après 
une ou deux années ; il semble que cette persistance soit, 
dans l’ensemble, un peu inférieure à celle rencontrée 
dans la leptospirose ictéro-hémorragique. 

Le séro-diagnostic a posé une série de problèmes tech¬ 
niques ou doctrinaux, sur lesquels Rimpau a récemment 
écrit (1942) im important mémoire, dont certains points 
n’entraînent pas notre propre conviction, mais qui sont 
trop spécialisés pour être discutés ici. Nous ne mention¬ 
nerons qu’un seul point, car son intérêt est fondamental : 
les limites de spécificité du séro-diagnostic. 

En théorie, la spécificité est limitée par l’existence de 
réactions de groupe avec certains autres leptospires, et 
l’on verra que ceci est susceptible de conduire à deux 
tendances. L’une consiste à lire là des relations entre 
différents types au sein d’une espèce commime, c’est 
la tendance de Rimpau, qui s’appuie sur les travaux de 
Karakasevic (1939) ; cet auteur admet que la majorité 
des souches de L. grippo-typhosa comportent deux anti¬ 
gènes (il existerait deux biotyçes, comme Schüffner l’ad¬ 
met pour L. ictero-hemorragiee) ; une souche (Sumatra 70) 
ne posséderait qu’un seul antigène ; une autre souche de 
Rimpau (Mallersdorf II) ne contiendrait que l’autre anti¬ 
gène. Or cette dernière fut ensuite identifiée avec L.Sejrô 
(nous dirons un mot de ce dernier plus tard). En conclu¬ 
sion : Rimpau, Kathe défendront la conception d’une 
maladie unique avec des variantes de germe analogues 
aux groupes des baciUes typhique-parat3rphiques ou des 
bacilles dysentériques. Nous ne saurions adopter actuelle¬ 
ment pareille position. L’autre tendance consiste à ne 
voir là que des réactions de groupe entre des espèces voi¬ 
sines, très voisines certes, mais néanmoins différentes. 

En pratique, la spécificité du séro-diagnostic est suffi¬ 
sante, parce que les réactions atteignent des taux très 
différents pour L. grippo-typhosa (par exemple i/io 000) 
et pour un autre leptospire, tel L. Sejrô (par exemple 
1/300) ; parfois on pent rencontrer en même temps une 
réaction positive à i/ioo pour L. ictero-hemorragies, Il est 
donc facile de conclure d’après le décalage des taux. 

La réaction de déviation du complément (Gaethgens) 
a été étudiée ; Kathe lui accorde plus d’intérêt que Rim¬ 
pau, mais aucun ne parait lui réser\'er une grande place 
d’avenir. 

L'intradermo-réaction, avec un antigène leptospirien, 
a été récemment proposée par Kathe (1942), qui paraît 
satisfait de ses premières constatations. 

La mise en évidence du leptospire à partir du liquide 
céphalo-rachidien n’a pas encore été réalisée ; on peut lo¬ 
giquement la prévoir (Rimpau), mais elle s’avérera cer¬ 
tainement très difficile tant qu’on en sera réduit à la 
culture. Disons, incidemment, que le liquide céphalo¬ 
rachidien peut donner un séro-diagnostic positif, mais 
naturellement à des taux très faibles ; par exemple, 
Rimpau a obtenu, chez le deuxième malade de Lobmeyer, 
un taux de 1/20 le septième jour et de 1/320 le onzième 
jour (le taux dans le sang étant alors de 1/8 000). 

La mise en évidence de la spirochéturie, par l’ultra¬ 
microscope et la culture, n’a été obtenue que très récem- 
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ment (i cas de Rubiceck, 1941 ; 2 cas de ScbüfEner et 
Bohlander, 1942) et très difficilement ; eUe est certaine¬ 
ment beaucoup plus tardive (après le i8<= jour) et plus dis¬ 
crète que dans la leptospirose ictéro-hémorragique ; 
elle n’est d’ailleurs pas quotidienne, mais oscillante. 

Re pouvoir pathogène, enfin, est à l’heure actuelle une 
source de déceptions pour le microbiologiste. On ne pos¬ 
sède encore aucun animal réceptif — ou, si l’on veut, on 
ne connaît que l’homme (expériences déjà citées de Kor- 
thofî, 1932). Res nombreux essais faits chez le cobaye et 
la souris ont, tout au plus, permis (Dinger et Verschaffelt), 
après inoculation intrapéritonéale, de retrouver, après 
quelques jours, des leptospires que l’on peut cultiver, 
puis réinoculer ; malheureusement de tels passages en 
série n’ont nullement augmenté le pouvoir pathogène. 

La mise en évidence éventuelle d'un animal de laboratoire 
réceptif doit constihier actuellement la grande préoccupation 
des microbiologistes ; elle serait seule susceptible de faire 
franchir une nouvelle étape dans la caractérisation du germe. 

Sources de contagion et réservoirs de virus. 

Nous réduirons ce chapitre, qui a suscité de très nom¬ 
breuses publications, à deux paragraphes : rôle de l’eau 
et rôle de réservoirs de virus. 

Re rôle de l’eau a tenu jusqu’à une date récente la pre¬ 
mière place dans les préoccupations de ceux qui tentaient 
d’éclaircir le mode de contamination.Ilressort à l’évidence 
des conditions étiologiques générales précisées au début : 
la contamination a lieu soit par bains, soit par travail au 
contact de l’eau ou de terrains inondés. Res très nom¬ 
breuses discussions dans ce domaine aboutissaient, au 
fond, à ime explication double : d’une part, certains 
sols constituent des foyers d’infection endémique {Bode- 
ninfektion), sans doute grâce à certaines particularités 
de composition que nous ne discuterons pas. 

Viennent des inondations étendant les communica¬ 
tions hydriques de ces foyers ; vieime un été chaud éle¬ 
vant la température de ces eaux à une températme favo¬ 
rable de culture pour leptospires, alors tout serait réalisé 
pour une i mm ense surface de contamination pour les bai¬ 
gneurs ou les travailleurs. Il ne resterait qu’à choisir 
entre les portes d’entrée, toutes parfaitement logiques : 
plaies- cutanées (rôle du travail, pieds nus), muqueuses 
oculaires ou rhino-pharyngées, voies digestives. 

Re rôle des réservoirs de virus est venu compléter cette 
doctrine, qui garde rm intérêt propre ; d’ailleurs, ce rôle 
s’imposait logiquement de par tout ce que nous savions 
des leptospiroses. D’autre part, ilpouvait être suggéré par 
la connaissance récente de cas sporadiques, rencontrés en 
particulier l’hiver. Ra règle du jeu était, là aussi, d’interro¬ 
ger d’abord les muridés, et déjà Brill, en 1937, suggérait 
le rôle des souris des champs, souvent noyées par milliers 
pendant une inondation et capables de diffuser alors 
par milliards les leptospires susceptibles d’être hébergés 
dans leurs organes ; faisant des lames de sang, avec la 
rate, le foie, le cœur et les reins de tels animaux, BriU 
avait constaté, dans 20 p. 100 des cas, la présence de 
leptospires, mais dans le cœur et le rein seulement ; au¬ 
cune identification n’avait naturellement été faite. 

Re premier fait positif précis fut celui, très récent 
(1942), de Schüfiner et Bohlander, à propos des deux 
premiers cas hollandais observés par van der Raan. R’in- 
dication était d’aüleurs nette; puisqu’il s’agissait d’en¬ 
fants d’un vUlage des bords du Rhin dont le plus clair 
des occupations était la. chasse des souris dans les prai¬ 
ries riveraines. Re résrdtat positif fut rapidement acquis 
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sur un campagnol spécial : Microtus arvalis arvalis (Pal- 
las), animal à courte queue et excellent nageur : 51 p. 100 
des animaux capturés contenaient R. grippo-typhosa 
dans leurs voies urinaires, etle séro-diagnostic était posi¬ 
tif à des taux élevés (jusqu’à 1/30 000). Un peuplusdard, 
ils refirent la même démonstration, dans un autre foyer 
hollandais, à Waya (Frise), puis dans le Haut-Danube, 
près de Ratisbonne. Contrairement à leurs premières con¬ 
clusions, ils admirent rm rôle à peu près égal des ani¬ 
maux adultes (47 p. 100) et des animaux jeunes 
(36 p. 100). Depuis, de nouvelles confirmations furent 
apportées par Rimpau, pour les foyers du Danube, de 
l’Flbe, delaSaaleet du Mecklembourg, et par Uhlenhuth 
(commimication oralede novembre 1942)pour larégion de 
Bade. Rimpau a retrouvé le rôle fondamental de Microtus 
arvalis arvalis, mais a montré qn’Evotymus glareolus était 
un autre réservoir (rare) et qu’Apodemus sylvaticus 
hébergeait (parfois), soit R. grippo-typhosa, soit R. Sefrô. 

Quel que soit le büan ultérieur, l’existence de réservoirs 
de virus spéciahsés peut être considérée comme acquise, et 
le cycle de la leptospirose grippo-typhosique est mainte¬ 
nant aussi complet.que celui de la leptospirose ictéro-hémor¬ 
ragique. Nous ne nous arrêterons pas à discuter le fait 
réciproque de l’infection du sol et du réservoir de virus, 
que Rimpau vient encore de mettre en parallèle avec, 
semble-t-il, une préférence pour le premier ; avec Schüff- 
ner et Bohlander, nos préférences vont au second. 

Trîiitement. 

Ce chapitre sera bref, quoique, là aussi, l’avenir chan¬ 
gera peut-être la position actuelle. 

Re traitement curatif reste essentiellement symptoma¬ 
tique par suite de la bénignité de l’affection ; signalons 
que la ponction lombaire a été vantée par Rubiceck 
(sédation des signes méningés et généraux). 

Ra sérothérapie spécifique a été proposée et essayée, 
avec rm sérum de lapin préparé par Schlossberger à l'Ins¬ 
titut Robert-Koch; son titre est élevé (80 à looooo pour 
les agglutinines). Rimpau, Jœrdens et d’autres auteurs 
ont tendance à lui concéder une certaine efficacité. 
Res dernières pubHcations laissent cependant transpa¬ 
raître quelque réserve et quant à son action et quant à ses 
indications. Re sérum de convalescent a été proposé par 
Rubiceck, qui a tenté aussi la vaccination en cas de sé¬ 
quelles nenœuses (les réactions vaccinales furent vives). 

Ra chimiothérapie n’a encore rien apporté, et l’on com¬ 
prend d’aüleurs les hésitations qu’elle rencontrerait. 

Re traitement prophylactique a beaucoup préoccupé, et 
à juste titre, les auteurs allemands, qui voient dans la 
leptospirose grippo-typhosique une maladie légitimement 
professionnelle dans la majorité des cas. Beaucoup' de 
conseils ont été suggérés aux travailleurs, jusqu’au port 
de limettes (Schüffner), mais on saisit leur caractère ülu- 
koire et leur difficulté d’application. Une seule mesure 
rallie tous les suffrages : la destruction des muridés ; eUe 
a d’aiUeurs aussi ses limites. 

Place actuelle de la leptospirose grippo-typhosique 
dans les leptospiroses en général. 

Ainsi apparaît singulièrement avancée la connaissance 
de cette maladie. Nous avons réservé, pour terminer, un 
dernier problème. En effet, tout notre exposé a été 
fait sur une définition de la maladie centrée sur im agent 
unique et spécifique : R. grippo-typhosa. Ceci était volon¬ 
taire, car ceci nous paraît correspondre au stade idéal de 
connaissance d’une malade infectieuse ; c'est la raison 
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pour laquelle nous avons proposé le ternie de leptospirose 
grippo-typhosique. Or les auteurs allemands, dont l’auto¬ 
rité est à juste titre incontestée dans ce domaine, Rimpau 
et Kathe, tendent actuellement à faire de l'affection 
une « notion clinico-épidémiologique » [ein klinisch-epide- 
mologischer Begriff, Rimpau) et veulent réunir sous le 
terme de Feldfieber plusieurs leptospiroses. 

C’est ainsi que Rimpau décrit une Feldfieber A (à L. 
grippo-typhosa), B (à L. Sejrô), C (à L. australis B). 
Kathe remplace ce dernier leptospire par L. Bataviœ. 
Ceci est-il un progrès ? Nullement à nos yeux. En effet : 

1° Le fait que L. grippo-typhosa et L. Sejrô posséde¬ 
raient un antigène commun (voir séro-diagnostic) ne 
prouve nullement qu'il s’agisse de deux variétés d’une 
même espèce. L’existence de co-réactions n’est pas un 
argument suffisant; d’ailleurs, dans les cas de leptospirose 
sejrôique, le taux d’agglutination pour L. Sejrô est égale¬ 
ment beaucoup plus élevé que dans la leptospirose grip- 
po-typbosique. Aussi, à l’Institut Pasteur, avec M™' Ko- 
lachine^Erber, conservons-nous jusqu’à plus ample 
informé la distinction des deux espèces ; tout en rappe¬ 
lant les réserves sur le critère morphologique, il nous 
semble même possible de porter, tout au moins avec les 
souches de notre laboratoire, un diagnostic morpholo¬ 
gique différentiel entre les deux agents. 

2° Le fait que le troisième type de Feldfieber est attri¬ 
bué par Rimpau à L. australis B et par Kathe à L. Bata¬ 
via montre également le caractère aléatoire d’une pa¬ 
reille conception. En stricte logique, si les autemrs précé¬ 
dents partent d’un concept clinico-épidémiologique, ils 
devraient décrire également une Feldfieber D, qui ne 
serait autre que la leptospirose ictéro-hémorragique dans 
ses formes anictériques. En effet, dans toutes les épidé¬ 
mies de leptospirose grippo-typhosique, im certain 
nombre de cas, présentant le même tableau clinique, ont 
dû être rapportés à L. ictero-hemorragia. 

3° Un autre exemple très suggestif pourrait être 
invoqué, qui est celui de la maladie italienne des rizières. 
Ici aussi, même nature leptospirosique, même rôle de l’eau 
et même rôle des muridés comme réservoirs de virus. Or 
les derniers travaux, en particulier ceux de Mino, ont 
montré que la majorité des cas relevaient de L. Batavia, 
une minorité de L. ictero-hemorragia et quelqus-uns de 
L. grippo-typhosa, L. australis B, L. Pomona (autre espèce 
australienne), L. Poi (espèce inclassée). Le concept 
clinico-épidémiologique serait ici beaucoup plus justifié, 
puisqu’il s’agit d’une contamination très spécialisée 
(rizières). Osera-t-on soutenir qu’il constituerait im pro¬ 
grès alors que joue une telle pluralité d’agents ? 

40 Un autre argument fondamental est la diversité des 
réservoirs de virus. Ce rôle des réservoirs de virus ne se 
pose pas pour les bacilles dysentériques ou les bacilles 
typhique-paratyphiques. Il joue ici au premier plan. 
C’est le Mus decumanus, rat ubiquitaire, qui fait que la 
leptospirose ictéro-hémorragique est une maladie mon¬ 
diale ; c’est l’habitat de tel autre muridé qui règle l’aire 
géographique de tel autre type de leptospirose, et le genre 
de vie de ce muridé règle, par ailleurs, les modalités de 
la contamination humaine. 

Multiplier les t3rpes de Feldfieber serait marquer un 
recul assez long en arrière, car le stade des concepts cli- 
nico-épidémiologiques est nettement dépassé. Mieux vaut 
s’en tenir à la description de chaque type de leptospirose, 
en spécifiant son agent, son ou ses réservoirs de virus, etc.,. 
A ceci sera, liée la connaissanee meilleure de ce chapitre 
en plein devenir des leptospiroses, et où la leptospirose 
grippo-typhosique doit revendiquer une place qu’il 


importait — sans plus attendre — de faire connaître aux 

médecins français. 
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Ce sont surtout les conséquences des restrictions ali¬ 
mentaires, de plus en plus fréquentes et de plus en plus 
graves au fur et à mesure que ces dernières se prolongent 
et s'accentuent, qui ont retenu l’attention des médecins 
et des chercheurs et ont donné lieu au cours de l'année 
écoulée à-de multiples travaux. Cependant quelques pu¬ 
blications non négligeables ont été consacrées au diabète 
, et aux maladies de la nutrition, et c'est par leur rappel 
que nous commencerons cette revue annuelle. 

I. — LE DIABÈTE EN 1943 

A. — Recherches biologiques récentes. 

La glyco-phlycténie et le stockage lacunaire du glu¬ 
cose ont été l'objet de nouvelles recherches de la part 
de H. Warembourg et M. Bocquet {Presse médicale, 
13 mars 1943). Ee liquide de phlyctène renferme rme 
quantité de glucose normalement inférieure (deoBr,i7en 
moyenne) au taux de la glycémie, tandis que l'indice 
chromique résiduel, constamment supérieur à l'indice 
chromique résiduel plasmatique (de og'',24 enmoyennejt 
témoigne d'rm processus de glycolyse locale dont est vrai¬ 
semblablement responsable une libération de ferments 
leucocytaires glycolytiques. L'application de vésicatoires 
sur la peau fragile des diabétiques n’est certes pas sans 
danger, comme l’a fait fort justement remarquer Ra- 
thery; cependant ce procédé a permis aux auteurs de cons¬ 
tater que, chez les diabétiques, la glyco-phlycténie est 
élevée, mais sans concordance constante avec la gravité du 
diabète : en particulier, elle restait notablement supé¬ 
rieure à la glycémie chez certains diabétiques rendus par 
le traitement aglycosuriques et normoglycémiques. L'in¬ 
gestion de glucose est suivie de stockage dans les espaces 
lacunaires, comme en témoignent les variations observées 
dans le liquide de phlyctène et aussi {Soc. de biologie de 
Lille, 8 juillet 1942) dans les liquides pleuraux transsuda¬ 
tifs; mais ce stockage semble bien n'avoir qu’un rôle par¬ 
tiel dans le processus général de mise en réserve des glu¬ 
cides et ne doit pas faire perdre de vue l'importance du 
stockage direct dans le foie ; chez le diabétique, le stoc¬ 
kage lacunaire du glucose ne paraît pas s’écarter sensi¬ 
blement des faits observés chez l'individu sain. 

Le rôle de l’hypophyse dans la pathogénie du diabète 
sucré se trouve confirmé par la réahsation du diabète 
expérimental de Young. L. Hédon et A. Loubatières 
{Biologie médicale, mars-avril 1942) exposent, dans un 
fort intéressant mémoire, comment ü est possible, à 
la suite de Y.-G. Young, de rendre définitivement dia¬ 
bétique un chien normal en lui injectant tous les jours, 
pendant trois semaines environ, des doses convenable¬ 
ment croissantes d'un extrait actif de lobe antérieur d'hy¬ 
pophyse. Cette nouvelle forme de diabète expérimen¬ 
tal s'accompagne d'une dégénérescence des îlots de Lan¬ 
gerhans et d’une diminution considérable, voire même 
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d'une véritable disparition de l'insuline normalement 
contenue dans le tissu pancréatique ; cependant, sur 
plusieurs points, le « chien de Young » difière du compor¬ 
tement du chien dépancréaté. 

L’analogie frappante existant entre le diabète de Young 
et certains diabètes sucrés observés chez l'homme prouve 
qu'une suractivité temporaire du lobe antérieur de 
l’hypophyse peut être à l’origine d'un diabète perma¬ 
nent ; l'inhibition relative de l'activité de l'insuline 
pendant la période des injections d’extrait antéhypo¬ 
physaire qui précède l’installation du diabète vient 
confirmer les heureux résultats obtenus dans certains 
cas d'insulino-résistance par ihypophysectomie ou par 
l'irradiation hypophysaire à doses fortes et inhibitrices; 
un diabète permanent et insulino-sensible peut être 
d'origine hypophysaire, et la constatation de lésions pan¬ 
créatiques n'est nullement contraire à une telle origine. 
Il semble donc qu’il faille quelque peu étendre le cadre 
des diabètes hypophysaires. 

B. — Diabète traumatique et diabète d’origine 
infundibuiaire. 

L’existence, à côté du diabète d’origine antéhypophy¬ 
saire, d'un diabète d’origine purement nerveuse, ou plus 
précisément d’origine hypothalamique et infundibuiaire, 
semble s'établir de façon de plus en plus nette sur le ter¬ 
rain clinique à la faveur d'observations de diabète trau¬ 
matique. Au cas si démonstratif de diabétique trauma¬ 
tique récidivant publié par F. Rathery, P. Froment et 
D. Bargeton, en 1941, et signalé dans notre revue de l'an 
dernier, s'ajoute la toute récente observation de P. Har- 
yier, B. Desplas et P. Froment {Acad, de médecine, 2 fé¬ 
vrier 1943) concernant un blessé de la région temporo- 
pariétale chez lequel apparurent, rmmois après le trauma¬ 
tisme, un diabète sucré grave insulino-sensible et rme po¬ 
lyurie à 18-20 litres par vingt-quatre heures, le diabète 
insipide ayant ensuite disparu en rm mois, tandis qile per¬ 
sistait la glycosurie : c’est là, semble-t-il, la première 
observation d'association de diabète insipide et de dia¬ 
bète sucré post-traumatiques, association qui paraît bien 
constituer un prdssant argument en faveur d’ime origine 
infundibuiaire du trouble glyco-régulateur. 

La coexistence chez un enfant de treize ans de diabète 
sucré, de diabète insipide et d’infantilisme, signalée par 
G. Mouriquand, Dauvergne et Monnet {Soc. méd. hôp. de 
Lyon, 17 mars 1942), apporte à l’origine infundibuiaire de 
certains états diabétiques un appui certain. 

Deux diabètes graves avec acidose après traumatisme 
extra-cranien ont été cependant publiés par P. Mauriac, 
P. Broitstet, A. Baron et J. Faure {Soc. méd. chir. de Bor¬ 
deaux, mai 1942), 

C. — Traitement du diabète sucré. 

La thérapeutique du diabète s'est surtout efforcée au 
coulrs de l’année écoulée de s'adapter, sans trop s'éloigner 
des règles actuellement classiques, à la pénurie croissante 
d’insuline, en particulier d'insuline-protamine-zinc et aux 
restrictions alimentaires de plus en plus sévères. Une ré¬ 
glementation précise s'efforce de réserver l’insuline aux 
seuls diabétiques qui en ont réellement besoin Le régime 
type restriction hydrocarbonée a pu être sensiblement 
maintenu à son niveau initial. Cependant, les variations 
considérables du ravitaillement d’un Joiu à l’autre, la pé¬ 
nurie de pommes de terre, les difficultés rencontrées à 
se procurer à certaines périodes des léguiçes verts. et 
même des aUments riches en hydrates de carbone n'ont 
pas été sans de graves inconvénients : Barbier et 
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Bailley-Sabiiis, en particulier {Soc. méd. hôp. Lyon, 
9 jiiiu 1942), insistent sur le fait que, si la sous-alimenta¬ 
tion a fait disparaître la glycosurie chez de petits diabé¬ 
tiques, il y a eu recrudescence d'accidents- hypoglycé¬ 
miques chez les grands diabétiques traités par l'insuline. 
Les restrictions se prolongeant et s'aggravant, le diabé¬ 
tique traité par l'insuline peut maintenant obtenir du 
ravitaillement le maintien de sa ration de sucre qui, seule, 
permet de parer aux premières manifestations hypogly¬ 
cémiques. 

La cure de légumes verts peut être encore prescrite 
actuellement à certaines époques de l'année tout au 
moins ; mais R. Saric insiste sur le fait que, si elle peut 
rendre d'utiles services dans les diabètes légers, elle est 
loin d'être sans inconvénient dans les diabètes graves, si 
elle est appliquée de façon trop exclusive. 

Les heureux effets de l'insuline sur l'amblyopie sans 
modifications du fond de l'œil des diabétiques acidosiques 
sont rappelés par P. Mauriac, P. Broustet, A. Baron et 
J. Faure {Soc. méd. chir. de Bordeaux, mai 1942), qui 
signalent également l'efficacité de l'insulinothérapie sur 
l'aréflexie tendineuse des diabétiques jeunes, et son 
inefficacité dans les polynévrites des diabétiques âgés. 

Le traitement du diabète sucré par la section chirurgi¬ 
cale du splanchnique a été envisagé dans ces dernières 
années, en particulier dans les formes graves avec troubles 
artéritiques. M. Luzuy {Journ. méd. chir. prat., mars 1942) 
se demande si on ne pourrait pas recourir à l’inilltratlon 
novocalnlque, proposée par P.-E. Martin comme premier 
temps de l'intervention, pour éviter passagèrement les 
poussées d'hyperglycémie au cours des opérations prati¬ 
quées chez les diabétiques. Par ailleurs, H. Warembourg, 
J. 'Vandecasteele et R. Roussel {Soc. de biol. de Lille, 
-.8 juillet 1942) ont vu, chez le sujet sain, l'anesthésie 
splanchnique bilatérale diminuer, raccourcir, voire même 
parfois supprjimer complètement l'hyperglycémie ali¬ 
mentaire. 

Dans im diabète grave insulino-résistant, H. Cour- 
riades {Soc. chir. de Bordeaux et Sud-Ouest, 26 février 1942) 
n'a obtenu qu'rm résultat passager d'une splanchnecto¬ 
mie gauche, ce qui ne modifie pas notre réserve vis-à-vis 
de telles interventions, malgré la simplicité et la rapidité 
de technique de la splanchnectomie basse, préconisé par 
J. Bréhan {Presse médicale, 10 mai 1942), 

II. — L’HYPOGLYCÉMIE 

Une curieuse observation de coma insulinique invo¬ 
lontaire et quotidien, s'étageant sans dommages cli¬ 
niques importants sur plusieurs années, est publiée par 
Duvoir, Pommeau-Delille, Durupt et Hadengue [Soc. 
méd. lég. de France, 12 octobre r942). Les deux premiers 
auteurs, en collaboration avec M^ie Lindeux {Soc. méd. 
des hôpitaux de Paris, 23 octobre 1942), signalent des acci¬ 
dents spontanés d'hypoglycémie avec sucre sanguin à 
08’',40 au cours du traitement d'une maladie d'Addison 
par la cortine de synthèse, et, avec Déprez et M»® Lin- 
deux (Ibid., 8 mai 1942), relatent un cas de coma hypogly¬ 
cémique chez ime myxœdémateuse à la suite de dures 
restrictions alimentaires. 

Trois cas de coma hypoglycémique spontané, survenus 
chez des sujets en apparence normaux, avec des chiffres 
très bas de glycértûe {de 08^,10 à 081,33) et les signes habi¬ 
tuels de l'hyperinsulinisme ont été observés par Lher- 
mitte et Sigwald {Acad, de méd. 21 juillet r942). 

Alasuite.de cette publication, H. Gounelle, J. Marche, 
M. 'Batchet({Académie de médecine, 27 octobre 1942) si¬ 
gnalent des comas analogues à la période terminale d'une 
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vingtaine d'œdèmes de dénutrition et les rapprochent de 
ceux observés par les auteurs allemands et autrichiens en 
ipiy-rpiS ; ils insistent peu après {Soc. de biologie, 14 no¬ 
vembre 1942) sur les troubles de la glyco-régulation chez 
les dénutris. Une observation de Abrami et J. Marche 
(signalée dans la Thèse de M. Bachet, Arnette, 1942) s'est 
terminée par la guérison du coma hypoglycémique, l'ap¬ 
parition secondaire d'œdèmes, la disparition ultérieure 
de l'état de dénutrition. 

III. — LES RESTRICTIONS ALIMENTAIRES 

Les dangers pour la santé publique d'une sous-alimen¬ 
tation prolongée sont soulignés par le vœu que la com¬ 
mission du rationnement alimentaire de l'Académie de 
médecine proposait à cette docte assemblée d'adresser 
au Gouvernement le 17 novembre 1942. 

En Belgique, L. Dumont, L. BruU, Roskam {Bull. 
Acad, royale de médecine de Belgique, 1941, t. VI, n” 6) 
insistent aussi sur la misère alimentaire actuelle. 

Il n'est pas jusqu'en Suisse où l'attention ne soit 
attirée par les graves conséquences de la disette alimen¬ 
taire : I. Abelin {Schweizerische Medizinische Wochens¬ 
chrift, 2r mars 1942) insiste sur le fait que le déséquilibre 
qualitatif de la ration alimentaire aggrave sensiblement 
son insuffisance quantitative. 

A. — Diminution progressive de ia valeur alimen¬ 
taire des denrées réglementées et alimente de 
remplacement. 

C'est en vain qu'à la Commission du rationnement et 
du lait de l'Académie, Lesné a demandé que le taux buty- 
reux du lait ne soit pas abaissé au-dessous de 35 grammes 
par litre {Académie de médecine, 16 décembre 1941), au 
moins pour les enfants ; ou que, si le lait dit entier devait 
être réglementairement écrémé à 30 p. i 000, la technique . 
de l'allaitement artificiel devant s'en trouver modifiée, la 
ration de ce lait soit portée à un litre pour les enfants de 
zéro à cinq ans, à 350 centilitres de six à quatorze ans, à 
deux litres dans le régime lacté intégral {Académie de 
médecine, 3 février 1942). 

L’amaigrissement du fromage est pour Félix Ramond 
{Gazette médicale de France, 15 février 1943) également 
contraire à toutes les données scientifiques les plus ré¬ 
centes : outre qu'il abaisse sensiblement le pouvoir nutri¬ 
tif des fromages, leur enlève leurs substances aroma¬ 
tiques et la presque totalité de leurs vitamines, il élimine 
l'action antiputride de la crème, favorise le développe¬ 
ment des anaérobies et provoque l'été de gros déchets. 
Or, les camemberts, par exemple, d'ime teneur normale 
de 45 à 50 p. 100 de matière grasse, ont été réduits par 
ordre officiel à 30 p. 100 pendant l'été 1942 et devraient 
tomber à 20 p. 100 depuis le 24 décembre. 

Les nécessités du rationnement ont amené à se servir de 
farines à 98 p. 100 dans la fabrication du pain actuel. Il 
n'en résulte pas seulement rm abaissement notable de sa 
valeur énergétique, mais toute une série de troubles diges¬ 
tifs, entérites à lamblias et colites irritatives notamment, 
que Gæhlinger {Académie de médecine, iq novembre 1942) 
attribue aux impuretés diverses, voire aux déjections de 
souris qui souillent les farines avec le taux de blutage 
de 98 p. 100. C'est aux résidus indigestibles provenant du 
son incorporé dans le pain actuel que R. Goiffon {Aca¬ 
démie de médecine, 16 février 1943) attribue principale¬ 
ment l’augmentation de la masse fécale qui augmente la 
perte d'azote fécal : le taux de blutage actuel a pour résul¬ 
tat un véritable gaspUlage d'azote, une élimination de 3 à 
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5 gra mm es par jour (correspondant à 80-120 grammes de 
viande). 

Au nom de la Commission du rationnement alimen¬ 
taire, Perrot {Académie de médecine, 23 février 1943) ré¬ 
clame le retour à une formule raisonnée de pain presque 
blanc, rejetant les farines totales à gS p. 100 pour rame¬ 
ner le blutage à 85 p. 100 : les 15 à 20 p. 100 de son et 
d'issues ainsi récupérées, presque entièrement inassimi¬ 
lables par l'Homme, pourraient être rendues aux Animaux 
de ferme et contribueraient ainsi à augmenter les rations 
de viande, lait et matières grasses. G. Bertrand de¬ 
mande même un taux de bhttage aussi près que possible 

C'est également l'insufRsance quantitative et qualita¬ 
tive du pain actuel que N. Fiessiuger’rendresponsable pour 
une grande part de l'amaigrissement considérable qui 
frappe actuellement nombre de Français et dont il sou¬ 
ligne le danger (anergie, diminution de résistance aux 
infections, à la tuberculose en particulier). Ch. Richet 
(Ibid.) signale aussi deux facteurs importants d'amaigris¬ 
sement : l'excès de cellulose et la suppression des sauces, 
de l'huile, du fromage que l'on ajoutait aux aliments. Il 
nous semble rationnel d'ajouter à ces facteurs alimentaires 
les facteurs phvsiques qui exigent de l'organisme des dé¬ 
penses énergétiques supplémentaires et inhabituelles 
(raréfaction des mo}'ens de transport, insuffisance de 
chauffage, etc...), sans éliminer, par ailleurs, certains fac¬ 
teurs psychiques sans doute non négligeables (préoccupa¬ 
tions, chagrins, angoisses du moment). M. Chevassu 
[Acad, de médecine, 13 octobre 1942) insiste sur le fac¬ 
teur moral dans l’amaigrissement de guerre et L. Périn 
[Revue pathol. comp., juillet-août 1942) ' incrimine l'ab¬ 
sence de sommeil provoqué par les nuits d’alerte comme 
facteur aggravant du « syndrome de carence alimentaire 
et de surmenage ». 

Les cultures de remplacement sont, à l’ordre du jour. 
Signalons à ce sujet les recherches biochimiques de André 
et Kogane (5oc. pharm. de Paris, 4 novembre 1942) 
sur les oléagineux,des pays tempérés et notamment les 
graines de colza ; celles de R. Jacquot [Presse médicale, 

13 février 1943) sur les vitamines des levures et de R. J ac¬ 
quêt, y. Armand et P. Rey [Bull. Soc. chimie biol., juil¬ 
let-septembre 1942) sur l'utilisation alimentaire des 
levures ; l'étude de J. Peclerc [Presse médicale, 10 avril 
1943) sur la vesce dans l'alimentation humaine. Pa réor. 
ganisation en France de l'élevage du mouton, dont 
l'effectif était tombé de 33 millions en 1852 à 9 millions 
en 1939, est l'objet de la thèse vétérinaire de Cl. Degois. 

H. Martel [Académie de médecine, 15 décembre 1942) 
revient sur le gaspillage de protéines d'origine animale 
représenté par l’envoi à l'équarrissage ou aux fauves des 
viandes maigres, mais saines ; il s'élève également [Ibid., 
23 février 1943) contre la récolte défectueuse du sang au 
point de vue de l'alimentation humaine dans les abattoirs. 

B. — Conséquences générales de la sous-alimenta- 
tion actuelle. 

Pa diminution du poids des nouveaux-nés est signalée 
en particulier par H. Vignes [Académie de médecine, 
10 mars 1942) et dans l'agglomération bordelaise par Ba-' 
lard et Chastrusse [Ibid., 28 juillet 1942), qui insistent 
sur l'abaissement progressif, de trimestre en trimestre, 
du poids moyen. Pesné en tire argument pour demander, 
dès le quatrième mois de la grossesse, la ration accordée 
au septième mois et de nouveaux suppléments de ma¬ 
tières grasses, de fromage, de pommes de terre et autres 
légumes pour les trois derniers mois. 


Pa diminution de poids des écoliers a fait l’objet de 
multiples publications (Duguet, Académie de médecine, 
6 janvier 1942 ; H. Gounelle, A. Valette et M. Moine, 
Ibid., 14 avril 1942 ; Ch. Aubertin, Presse médicale, 
12 septembre 1942 ; A. Cayla, Cl. Pauuay et G. Boulanger- 
Pillet, Société de pédiatrie, 20 octobre 1942, Académie 
de médecine, 10 novembre 1942) qui conduisent Pesné 
[Ibid.) à réclamer, dans l’impossibilité d’augmenter 
actuellement la ration des J2 et J3, l'adoption de certaines 
mesures palliatives (miütiplication et amélioration des 
cantines scolaires, suppression des exercices violents, des 
sports et du travail du soir, augmentation des heures de 
repos, blocage de l'emploi du temps sur des demi-jour¬ 
nées diminuant les fatigues de transport). P’augmenta¬ 
tion des causes de contamination tuberculeuse réalisée 
par l'emploi des locaux scolaires à des fins inattendues a 
également retenu l’attention de la Société de pédiatrie 
(voir E. Sorrel, 20 octobre 1942), et Pesné [Académie de 
médecine, 30 mars 1943) a tout récemment encore insisté 
sur la nécessité de supprimer la distribution des titres 
d'alimentation dans les locaux scolaires. 

Chez l'adulte, si l'amaigrissement est la conséquence la 
plus générale de la sous-alimentation actuelle, il s'y ajoute 
des modifications h umorales non négligeables ; Pesure 
[Soc. pharm. de Paris, ag juillet 1942) a remarqué un 
abaissement général de l'azotémie, de la cholestérolémie, à 
joindre à l’augmentation de l'azote résiduel déjà signalée 
par Guy Parodie ; Ch. Richet et E. Patron [Btill. Soc. 
de chimie biologique, octobre-décembre 1942) voient, 
dans la diminution du rapport azoturique, un véritable 
symptôme d'insuffisance alimentaire ; F. Coste, A. Gri- 
gaut et M. Hardel [Semaine des hôpitaux de Paris, sep¬ 
tembre 1942) reviennent sur la diminution des lipi des et 
spécialement des phospholipides sériques et posent la 
question de son rôle possible dans la recrudescence ac¬ 
tuelle de la tuberculose ; Girard, Pouyot et Vérain [Soc. 
méd. de Nancy, 29 juillet 1942) trouvent une importante 
alcalose, liée à une alimentation presque exclusivement 
végétarienne et font disparaître assez rapidement les 
troubles subjectifs de leurs sous-alimentés par mie thé¬ 
rapeutique acidifiante. Guy Paroche, J. Pefebvre et J. Tré- 
molières [Société de biologie, 9 mai 1942) signalent 
quelques modifications chronaxiques, en particulier dans 
le domaine du sciatique poplité externe, tandis que 
G. Mouriquand et J. Coinard [Société de biologie de Lyon, 
19 janvier 1942), chez le pigeon il est vrai, voient la 
chronaxie vestibulaire, test présémiologique important 
dans le béribéri expérimental du pigeon, rester normale 
dans l'inanition partielle équilibrée tant que la ration 
n'est pas réduite au sixième de la ration normale. 

Pa sous-alimentation actuelle semble avoir abaissé le 
minimum énergétique d'un quart, voire même d’un tiers, 
en moyenne. P. Carnot [Paris Médical, 10 avril 1943) 
étudie ses conséquences digestives qui en résultent. 
Pes restrictions alimentaires ont pu, par les réductions 
métaboliques qu'elles entraînent, améliorer certains syn¬ 
dromes basedowiens, ce qui fait discuter par P. Brull 
[Archives de médecine belges, septembre 1942) le rôle de 
l'alimentation dans la pathogénie du Basedow, l'intégra¬ 
tion de la sous-alimentation dans son traitement. 

C, — Œdèmes de carence et syndromes voisins. 

Pe problème des œdèmes de carence continue d'être à 
l'ordre du jour. Pour M. Pœper [Académie de médecine, 
23 juin 1942), il faut distinguer des œdèmes d'origine 
sanguine et des œdèmes endocrino-circulatoires : les 
œdèmes d’origine sanguine ou œdèmes hydroprotéiques. 
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directement liés à la carence protéique du sang et à la 
diminution de tension osmotique, peuvent céder au repos, 
à la caséine, à la déchloruration ; les œdèmes organique^ 
endocrino-circulatoires, dues à des carences associées, 
intriquées, à des anomalies de fonctionnement du cœur, 
des vaisseaux, des glandes, des tissus, du système végéta¬ 
tif lui-même, ne guérissent qu'avec l'association de sucre, 
d’aouabaïne, de calcium, de produits thyroïdiens, d'adré¬ 
naline. Le réflexe de concentration orthostatique du sang 
peut contribuer à la distinction parfois mal aisée de ces 
deux types : absent dans les œdèmes hydroprotéiques, il 
persiste dans les autres. 

Malgré de multiples recherches, la pathogénie des 
œdèmes de carence reste encore obscure. Warembourg, 
Poiteau et Bizerte [Société de médecine du Nord, 21 jan¬ 
vier 1942) les rapprochent des œdèmes bicarbonatés, en 
se basant sur l'augmentation de la réserve alcaline, témoi¬ 
gnant pour eux d'une véritable alcalose non gazeuse. 
Nicaud, Renault et Fuchs [Société médicale des hôpi- 
tçiux de Paris, 10 juillet 1942) insistent aussi sur la fré¬ 
quence de l'alcalose. 

Malgré la complexité des œdèmes de dénutrition, 
H. Gounelle en arrive à une fort séduisante schémati¬ 
sation, exposée dans un article d'ensemble de J. Marche 
[Journal de médecine et de chirurgie pratique, octobre 1942) ; 
elle se base sur une étude approfondie des troubles causés 
par la dénutrition dans un asile d'aliénés, étude dont on 
trouvera l'intéressant détail dans la très belle thèse de 
M. Bachet (Thèse de médecine de Vaxis, Arnette, I943). 
Ces auteurs incriminent une perturbation neuro-endocri¬ 
nienne et une lésion hypophysaire secondaire à la dénutri¬ 
tion et au déséquilibre alimentaire prolongé. 

' Citons encore l'étude de P. Beaussart, C. Feuillet et 
J. Secques [Presse médicale, 20 février 1943) qui incri- 
'minent essentfellement la carence du régime en albumine 
animale et insistent sur les troubles biologiques latents 
par restrictions alimentaires ; et l'article de L. Rim¬ 
baud, H. Serre et N.-G. Duc [Gazette des hôpitaux, 
10 août 1942) sur les formes cliniques du syndrome de 
déséquilibre alimentaire, qui contient une Intéressante 
description des formes frustes ou anormales (formes 
sèches, forme convulsive), des formes associées (chez les 
cardiaques et les rénaux en particulier) et des formes évo¬ 
lutives. Plus récemment, Rimbaud et Serre insistent sur 
le facteur vasculaire dans les syndromes de déséquilibre 
alimentaire, leur apparition élective chez les athéroma¬ 
teux et artério-scléreux expliquant leur plus grande 
fréquence chez l'homme et chez les sujets âgés. Enfin, 
R. Lecoq [Revue de pathologie comparée, juillet-août 1942) 
fait un exposé de ses propres conceptions des œdèmes par 
déséquilibre alimentaire cliniques et expérimentaux. 

Le syndrome amaigrissement-polyurie des déséquilibres 
alimentaires a été étudié ici même par P. Mauriac, 
P. Broustet, A. Baron, M. Léger et J. Faure [Paris Médi¬ 
cal, 30 septembre 1942). 

Les' polyradioulo-névrltes avec œdème ont fait égale¬ 
ment l'objet dans notre journal d'un magistral article de 
P. Mauriac [Paris Médical, 20 mars 1943), dont il faut 
rapprocher celui de J.-A Chavany et M. Feld [Presse 
médicale,'!) janv. 1943). Par ailleurs, Guy Laroche, 
Lefebvre, J. Trémolières et M<= de Pierredou [Progrès 
médical, 24 octobre 1942) décrivent des formes polyné- 
vritiques, myélitiques et psychiques au syndrome nerveux 
du déséquilibre alimentaire qu'üs rattachent essentielle¬ 
ment à un trouble du métabolisme protidique. 
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D. — Autres syndromes dus aux restrictions 
alimentaires. 

Nous ne reviendrons pas une fois de plus sur la recru¬ 
descence actiielle de la morbidité et de la mortalité par 
tuberculose, renvoyant en particulier aux articles publiés 
ici 'même par Duthoit, 'Warembourg et Bocquet (30 oc¬ 
tobre 1942) et par M. Bariéty et P. Boulenger (10 février 
^943), ou encore à la thèse de J. Colbert (Paris, 1942). 
Cette recrudescence et les modifications actuelles de la 
tuberculose seraient favorisées par les états de pré¬ 
carence vitaminique pour Warembourg, P. Boulanger, 
J. Swyngedauw et Poiteau, en particulier par une pré¬ 
carence en facteur C qui serait sans doute en rapport avec 
une utilisation excessive de cette vitamine ; par ailleurs, 
O. Lambret, P. Boulanger, J. Sw'yngedauw et J. Dries- 
sens [Gazette médicale de France, mars 1942) insistent sur 
ces états de précarence vitaminique dans la population 
lilloise, La fréquence actuelle des sérites tuberculeuses est 
soulignée par de nombreux auteurs, en particulier, 
M. Bariéty, Lejard et Barrabé [Société médicale des hô¬ 
pitaux de Paris, 20 novembre 1942) ; leur traitement par 
des doses massives de vitamine Dj a domié à A. Jacquelin, 
J. Turiaf et François des succès parfois remarquables, 
que confirment P. Brodin, M. Fourestier et A. Ancelin 
[Bulletin médical, 15 janvier 1943). La gravité actuelle 
des formes même localisées de tuberculose osseuse est 
signalée par Sorrel [Académie de chirurgie, 17 février 
1943), qui incrimme en partie l'impossibilité du traite¬ 
ment climatique. 

Les conséquences des restrictions d’alcool sont diver¬ 
sement appréciées : Pagniez et Plichet [Académie de 
médecine, 17 mars 1942) notent la diminution des acci¬ 
dents délirants d’origine éthylique ; Rimbaud et Serre 
[Société des sciences médicales et biologiques de Montpellier) 
constatent une augmentation considérable de la fré¬ 
quence des cirrhoses, en milieu vinicole il est vrai. 

Les ostéopathies de famine ont été l'objet de publica¬ 
tions diverses : Justin-Besançon [Société médicale des hô¬ 
pitaux de Paris, 26 juin 1942) rapporte trois observations 
de fractures spontanées symétriques et bilatérales du 
cubitus au tiers moyen survenues chez des femmes âgées 
soumises à de sévères restrictions et atteintes, par ailleurs, 
d'œdèmes de carence pour deux d'entre elles, de pellagre 
pour la troisième ; des modifications des stérols sanguins 
semblent à l'origine de ces troubles osseux dans lesquels 
vitamine D, calcium et phosphore sont grandement effi¬ 
caces. Pour Mollaret, les côtes pourraient être aussi le 
siège de telles fractures. N. Fiessinger, G. Ledoux-Lebard 
et J. Loeper [Société médicale des hôpitaux de Paris, 
26 juin 1942) publient une très curieuse observation de 
tassement vertébral. L. Pauzat [Société de médecine et 
de chirurgie de Bordeaux, 1942) décrit, sous le nom de 
notalgie de restriction, des crises douloureuses dorsales 
à irradiations épigastriques, provoquées par la marche. 

L'hémoglobinurie par Ingestion fle fèves mérite éga¬ 
lement d'être connue à l'heure actuelle ; Brulé, Pestel 
et Durgent [Société médicale des hôpitaux de Paris, 
I9février i943);enont rapporté deux cas simultanés, dont 
un mortel, à la suite de deux repas copieux de farine de 
févettes ; si la fièvre, l'ictère de type hémolytique, l'ané¬ 
mie et l'hémoglobinurie attirent l'attention, le danger est 
rénal et la mort peut résulter par anurie avec azotémie rapi¬ 
dement croissante. Ainsi le fa'visme, autrefois apanage 
du sud de l'Italie, vient de faire son apparition chez nous 
à la faveur des restrictions actuelles. 
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LA FARINE DE SOJA DANS 
LE TRAITEMENT DES 
AMAIGRISSEMENTS ET DES 
ŒDÈMES 

PAR SOUS=ALIMENTATION 

H. GOUNELLE et J. MARCHE. 

he soja, considéré à tort comme une plante exotique, 
reste encore trop méconnu en France. Sa culture, si 
recherchée à l’étranger, est demeurée dans notre pays une 
culture d’exception. Insuffisamment connue chez nous 
tant sur le plan économique que sur celui qui nous 
intéresse au premier chef, le plan hygiénique et médical, 
cette légumlneuse a cependant donné lieu à d'innom¬ 
brables travaux qui tous confirment son exceptionnel 
intérêt. Cultivé d’ailleurs depuis la plus haute antiquité, 
le soja constitue, avec le riz, l’aliment principal de cen¬ 
taines de millions d'Asiatiques. 

En France, bien qu’Armand Gautier ait recommandé 
l’usage alimentaire du soja, le pain de soja, préconisé par 
Lecerf et Dujardin-Baumetz, par M. Babbé, demeura 
un aUment de régime pour diabétiques. Malgré les tra¬ 
vaux américains et allemands qui,’dès le début du siècle, 
accordaient au lait de soja une place élective dans le 
traitement des diarrhées infantiles, il fallut attendre les 
remarquables études de M. Rlbadeau-Dumas et de ses 
élèves (Mathieu, ’WiUemin) pour que l’emploi du lait de 
soja devienne d’un usage courant parmi les pédiatres 
français. 

Dans la période de disette que nous traversons, il nous 
a paru intéressant de rechercher et confirmer chez 
l’adulte cette haute valeur nutritive du soja. 

A cet égard nous l'avons prescrit sous forme de farine 
à des sujets dont l’état de dénutrition avait largement 
souffert des restrictions actuelles. Nous l'avons ainsi 
expérimenté chez deux catégories de sujets, les uns dont 
l’état de dénutrition était spécifié par un amaigrissement 
plus ou moins marqué, les autres chez lesquels la dénu¬ 
trition, encore plus avancée, se compliquait d’oedèmes. 
Pour l’ingérer il suffit de l’inclure dans le potage, ou, 
dans le cas d’une farine imparfaitement désamérisée, 
de le consommer après cuisson de quinze à vingt minutes, 
aromatisé avec du chocolat ou, mieux, avec un sel de 
céleri ou d’extraits de bouillon genre « Kub » ou « Poule 
au Pot..) 

Avant de relater les résultats probants que nous 
avons obtenus, rappelons dans un premier chapitre les 
caractères essentiels de la constitution de la graine de 


dans rmè très faible proportion par de laléguméllne et de 
la phaséoEne. Cette glycinine, qui se trouve dans le soja 
à l’état de clnapse lipido-protidique, imie aux phospha- 
tasides (Machebœuf), est d’une richesse exceptionnelle 
en acides aminés essentiels. 

Des belles recherches de M. Terroine et de MUe Valla 
ont montré la qualité exceptionnelle de cette albumine. 
Étudiant sa digestibilité, ils l’ont évaluée à 91,3 p. 100 ; 
en outre, affectant une valeur de 100 au coefficient 
d’utilisation digestive des albumines totales du lait prises 
comme unité, ils ont pu montrer dans une étude compa¬ 
rative que celle des protéines de la farine de soja est de 94. 
Quant au coefficient d'utilisation métabolique, qui réunit 
à la fois la digestibilité, le degré d’aptitude à la rénova¬ 
tion des matériaux usés et à l’édification de nouveaux 
tissus dans la croissance, ces auteurs ont constaté que 
les protéines du soja se situent très près des meilleures 
protéines animales et présentent un avantage très mar¬ 
qué sur tous les protides végétaux habituellement 
consommés. ‘ 

2° Des lipides représentent 20 à 22 p. 100 de la graii 
sèche dans les variétés courantes. Il s’agit d’huile, d’m 
part, de phosphatides et de stérols d’autre part. 

D'huile de soja contient 9 à 10 p. 100 de stéarine et 
palmitine ; 55 à 60 p. 100 de linoléine ; 25 à 30 p. 100 
d’oléina; 2 à 4 p. 100 de linolénine. Cette huile, d’extrac¬ 
tion facile, est largement utilisée pour l’alimentation 
humaine dans de nombreux pays. 

Des phosphatides, qui représentent environ 3 p. 100 de 
la graine sèche, sont de deux types : céphaUnes, de 
beaucoup plus abondantes très riches en phosphore, et les 
lécithinès. Ces phosphatides, qui apportent im certain 
nombre d’acides gras indispensables (stéarique, lino.- 
léique, oléique, linolénique), ont servi, en particulier aux 
États-Unis, à fabriquer de nombreuses préparations 
alimentaires (margarines, fromages, chocolats). 

Il existe enfin des phytostérols (stigmastérol) qui 
semblent jouer un rôle dans l’élaboration de la proges¬ 
térone (Butenandt, Fernholz et ’Westphal). 

3° Des glucides représentent 20 à 25 p. 100 de la 
graine sèche dans les variétés courantes, se répartissant 
en polygluco-holosides non réducteurs ou dextrine du 
soja (8 à II p. 100), saccharose (5 p. 100) et amidon 
(moins de 3 p. 100). Par contre, les sucres réducteurs n’y 
sont décelés qu’à l’état de traces, ce qui a fait préconiser 
le pain de soja comme aliment des diabétiques. 

40 Les matières minérales. — Da graine de soja 
fournit après calcination environ 4 à 5 p. 100 de cendres 
contenant surtout du phosphore (1,38 p. 100) et du 
potassium (i,8gp. 100). De tableau suivant, emprunté à 
Mme Randoin et à Simonnet, fournit la teneur d’un kilo¬ 
gramme de soja en minéraux principaux, comparative¬ 
ment à un litre de lait complet. 


I. — Constitution de la graine de soja. 

De soja se caractérise non seulement par l’équlllbte 
de ses constituants, mais plus encore par leur qualité 
ses protides contiennent la plupart âes acides aminés 
indispensables à la vie et à la croissance, ont une bonne 
digestibilité et un excellent coefficient d’utilisation 
métabolique (’Terroine) ; ses lipides et phosphatides 
sont riches en acides gras et en lécithine, dont on connaît 
l’importance en biologie; enfin on y trouve des substances 
minérales et vitaminiques à un taux élevé. 

i” Des protides représentent 18 à 42 p. 100 de la 
graine sèche suivant la variété et sont constitués dans 
leur presque totalité par une globuline : la glycinine, et 


I kilo de soja... 
I litre de lait 

I kilo de soja. 

I litre de lait 


K Na 

1,43 0,62 
Fe S 

0,06 4,50 

0,002 0,03 


Ca Mg 



En 

grammes. 


En 

grammes. 


Da richesse du soja en éléments minéraux essentiels 
(phosphore, soufj'e, fer, sodium, potassium, etc...) est 
donc évidente. 

50 Les vitamines..— De soja est riche en vitamines 
très diverses : le facteur A s’y trouve en quantité variable 
selon l’espèce sous fohhe de p Carotène (jusqu’à 
243 Y p. too grammes) ; le facteur D y est plus abondant 
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que dans la plupart des végétaux utilisés pour ralimen- 
tation ; les facteurs E et K s’y trouveraient aussi en 
quantité appréciable, maison manque de données pré¬ 
cises à ce sujet ; enfin, tous les facteurs du. groupe B 
(Bj, Ej et P-P) s’y trouvent en quantité notable. Par 
contre, les avis sont partagés en ce qui concerne le 
facteur C, présent pour Funck et absent pour les Amé¬ 
ricains. , 

Ces données d’ordre chimique et biologique montrent 
le parti que l’on doit tirer d’un aliment aussi riche à 
tous points de vue. 

II. — Farine de soja dans le traitement des amai¬ 
grissements. 

Ee tableau ci-joint résume 5 observations d’amaigris¬ 
sements liés à la sous-alimentation et traités par la farine 
de soja. 


30 Avril IÇ43. 

seul le décubitus exerce une action incontestable sur la 
disparition de l’œdème. 

Voici l’essentiel de l’observation de trois œdémateux 
suivis dans le service du DrBaruk, à Saint-Maurice, avec 
l’aide de M. Bachet. 

Obs. XX. — Grand œdème datant de dix mois, ne cédant 
plus au décubitus. 

Ee soja est commencé le is' juillet 1942, à raison de 
300 grammes par jour ; dès le septième jour de traitement, 
l’œdème qui remontait jusqu’au scrotum ne dépasse plus le 
genou, et le malade a perdu 4 kilogrammes. Ee vingt- 
deuxième jour du traitement, le malade ne présente plus 
aucun œdème, et son poids a baissé de 7''8,5oo. Simultané¬ 
ment, l’état général s’est complètement transformé ; on réduit 
alors le soja à 150 grammes par jour, mais l’œdème récidivant 
et remontant à nouveau jusqu’aux chevilles, au trente-troi¬ 
sième jour, l’on reporte la surcharge à 300 grammes par jour 



Dans les deux premiers cas il s’agissait de dénutrition 
très accentuée chez des sujets que nous avons pu suivre 
grâce à l’obligeance de notre confrère Eacas ; en qua¬ 
rante-six jours <6 >'8,900 de soja à la dose quotidienne de 
150 grammes procurent un gain de poids de 7 et 8 kilo¬ 
grammes. 

Mêmes excellents résultats, quoique moins spectacu¬ 
laires, sont retrouvés chez des sujets dont l’amaigrisse¬ 
ment est moins marqué et avec des surcharges de 
100 grammes et même de 50 grammes. 

Dans les grandes dénutritions il est intéressant de 
souligner, comme l’indique le rapport gain de poids 
sur soja total ingéré, que la reprise de poids dépasse 
parfois la quantité globale de soja ingéré comme si ce 
dernier procurait une meilleure assimilation de toute la 
ration : le rapport précité se trouve donc supérieur à i ; 
au contraire, lorsque le sujet tend à se rapprocher de 
son poids normal, le rapport précédent baisse (cas 
Mar II et Mol...). 

III. — Farine de soja dans le traitement de l'œdème 
de dénutrition. 

Nous avons pu soumettre plusieurs sujets au traite¬ 
ment par la farine de soja. Deux d’entre eux en ont reçu 
300 grammes, quatre : 150 grammes et un : 100 grammes 
par jour ; le régime de base qui avait déterminé la dénutri¬ 
tion et l’œdème était commun à tous les malades ; il 
comportait une moyenne de i 700 calories avec 
60 grammes de protides, dont 16 d’origine animale et 
44 d’origine végétale, et 24 grammes de lipides, dont 
9. d’origine animale et 15 d’origine végétale. Ees sujets 
traités étaient maintenus levés toute la journée, con¬ 
dition essentielle dans l’œdème de dénutrition pour 
pouvoir préjuger de l’action thérapeutique, puisque à lui 


Au soixantième jour, guérison complète. Aucune récidive 
au cours des trois mois suivant la fin du traitement. 

Obs. XIX. — Grand œdème, datant de huit mois, ne cédant 
plus au décubitus, chez un malade grabataire. 

Ee soja e^ commencé le 18 avril 1942 à raison de 
150 grammes par jour ; dès le cinquième jour du traitement, 
l’œdème a légèr^ent diminué, et le neuvième jour l’œdème, 
qui remontait jusqu’aux cuisses, ne dépasse plus les chevilles 
(perte de 4 kilogrammes de poids). En même temps l’état 
général s’améliore considérablement, et le malade, qui était 
depuis plusieurs mois grabataire, est autorisé à se lever dès 
le treizième jour du traitement ; à la suite de ce lever le 
malade fait une nouvelle poussée œdémateuse qui remonte 
jusqu’au genou. Ou le maintient cependant debout toute la 
journée pour pouvoir mieux apprécier l’action du soja. Au 
soixante-sixième jour du traitement l’œdème est réduit à un 
simple godet, malléolaire ; il a complètement disparu le 
quatre-vingtième jour. Ce n’est que deux mois et demi après 
traitement que l’on observera une légère 


cessation du 
récidn 

Obs. XXIV. 
dépasser les gi 


— Œdème infiltrant les membres inférieurs sans 
toux, récent, cédant au décubitus. 

Le soja est eommeucé le 21 mai 1942 à raison de 
150 grammes par jour ; dès le douzième jour du traitement 
l’œdème ne persiste plus qu’aux chevilles, et l’on enregistre 
une perte de poids de 4 kilogrammes. La guérison est com¬ 
plète au trentième jour, et on n’observe pas de récidive au 
cours des trois mois suivant la fin du traitement. 


Interprétation. 

Ainsi, dans 7 cas d’œdèmes de dénutrition, la farine 
de soja (i) a exercé une action que l’on est amené, après 
lecture des observations, à qualifier dans ces cas d’élec¬ 
tive. L’amélioration s’amorce dans la première quin- 

(i) Nous tenons à remercier tout particulièrement M. Ch. Masson, de 
la Société Soya,'qui, en mettant aimablement à notre disposition la 
farine de soja, nous a permis de mener à bien cette étude. 
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zaine du traitement, la guérison est obtenue chaque 
fois et persiste complète pendant au moins un mois après 
cessation du traitement, alors qne le sujet ne reçoit plus 
de soja et se trouve remis au seul régime œdématogène. 

Ces constatations acquièrent encore plus de valeur si 
l’on confronte les résnltats obtenus dans le même milieu 
avec le même régime complémenté avec d’autres sub¬ 
stances (i). Les actions favorables que nous avons obser¬ 
vées avec le beurre, le lait et la caséine (les vitamines et 
le sucre étant restés sans effet) nous ont paru moins 
rapides et moins complètement décisives que celle du 

Pourtant la ration avec 2 litres 1/4 de lait apportait sur 
la ration avec 150 grammes de farine de soja un supplé¬ 
ment quotidien de 722 calories, avec 13 grammes de 
protides, 37 grammes de lipides et 80 grammes de glu¬ 
cides en plus. Faut-il penser que la qualité des principes 
intrinsèques du soja est supérieure à celle de ceux du 
lait ? Pour pouvoir conclure, il faudrait comparer extrait 
sec de lait et farine de soja, car, dans nos expériences, ce 
qui vient certainement pour une large part et peut-être 
en totalité hypothéquer l’action du lait, c’est l’important 
volume liquidien de 2 litres 1/4 qui, chez des dénutris 
présentant troubles hydrochlorurés et déficiences circula¬ 
toires, représente assurément un élément défavorable. 
Quoiqu’il en soit, un fait subsiste, c'est que dans l'œdème 
de dénutrition 150 grammes de farine de soja sont plus 
efficaces que 2 litres 1I4 de lait. Aussi, en passant, indiquons 
que nous recherchons si dans ce^ains œdèmes car¬ 
diaques et hépatiques la farine de soja, du fait de son 
équilibre en grands principes et de sa pauvreté en eau, 
ne pourrait être avantageusement substituée au régime 
lacto-végétarien. 

Le régime complémenté avec 150 grammes de caséine, 
énergétiquement équivalent (2 300 calories contre 
2 370 calories), moins efficace que le régime avec soja, 
apporte pourtant une surcharge protîfeique de 150 gr.. 
dépassant plus de deux fois celle du soja (66 grammes) ’ 
or l’on sait que l’œdème de dénutrifion paraît bien lié à 
une carence protidique. S’agit-il d’ime qualité meilleure 
des acides aminés des albumines du soja; dont l’organisme 
des sous-alimentés aurait particulièrement besoin, notam¬ 
ment pour la synthèse de ses hormones ? Cela cadrerait 
assez bien avec la thèse que nous défendons de l’œdème 
manifestation polyglandulaire et pfus spécialement 
hypophysaire, les hormones hypophtsaires possédant 
un substrat protidique ; h3rpothèse de xavail pour l’ins¬ 
tant, que l’expérimentation biologi jue comparative 
permettra d’infirmer ou de confirmer Car ce qui peut 
expliquer la meilleure action du soja, ;’est que, dans les 
états de dénutrition dont l’œdème l’est qu’une des 
manifestations visibles, pour lutter ( outre la carence 
globale, le soja constitue un aliment étonnamment 
riche, puisque la farine que nous utilisions comportait 
44 p. 100 de protides, 20 p. 100 de lipides et 23 p. 100 de 
glucides, sans compter sels minéraux importants et 
vitamines (2). . 


noîis avons ainsi pu confirmer l'expérience millénaire des 
Asiatiques, l'expérimentation animale de M. Terroine et 
les recherches des hygiénistes américains ; en,M nous avon,s 
montré son action remarquable sur l'œdème de dénutrition. 
Tous ces faits nous incitent à étendre à l'adulte les conclu¬ 
sions de M. Ribadeau-Dumas, qui considère le soja 
comme de première importance dans l'arsenal du pédiatre. 
Aussi n'hésitons-nous pas à écrire qu'à notre avis la 
farine de soja constitue le meilleur agent thérapeutique des 
états de sous-alimentation. 

Il importe que la médecine française fasse connaître 
cet aliment au grand public et recommande sa large 
consommation. Denrée contingentée, la farine de soja, 
dans les circonstances actuelles, ne peut s’obtenir que 
contre tickets de pain {250 grammes contre 350 grammes 
de tickets), mais en raison de sa richesse exceptionnelle 
il est bien certain qu’aucun aliment distribué contre ces 
mêmes tickets n’apporte comme lui des éléments aussi 
importants du point de vue nutritionnel. 

En France, l’extension actuelle des cultures métropo¬ 
litaines, auxquelles certaines variétés s’accommodent 
fort bien, témoigne qu’en haut lieu l’on commence enfin à 
comprendre l’importance capitale de la question. Il est 
vraiment regrettable qu’avànt guerre notre opinion 
publique n’ait pas été éclairée sur les multiples possibi¬ 
lités du soja, et que les services chargés de l’économie de 
guerre se soient montrés si imprévoyants. 

C’est qu’en effet le soja constitue vraiment, pour le 
pays qui l’exploite, une richesse alimentaire et indus¬ 
trielle de premier ordre, pour l’homme : huile, lait, farine ; 
pour le bétail ; fourrage, tourteaux ; pour l’industrie, 
soUs-produits : huile, colle, matières plastiques, glycérine, 
savons, etc... L’Allemagne ne s’y était pas trompée ; dès 
1933 elle en importait i 117 000 tonnes contre 15 385 
pour notre pays. Dans leur effort de guerre, les Etats- 
Unis, en 1942, en ont ensemencé 5 600 000 hectares 
contre 3 960 000 hectares en 1941. Si en France le soja 
remplaçait sur des milliers d’hectares des vignes ou du 
blé, les conséquences néfastes pour certaines couches de 
notre population de la sous-alimentation ne seraient 
pas tellement inéluctables. 

[Travail du Centre de recherches de l'hôpital Foch.) 


PARAVITAMINOSE, 
UTILISATION VITAMINIQUE 
DÉFECTUEUSE 
OU CARENCE COMPLEXE 
CHEZ UN SCORBUTIQUE 
TRAITÉ PAR L’ACIDE 
ASCORBIQUE 


L'adjonction de farine de soja au régime déficitaire de 
sujets sous-alimentés nous a permis de nous rendre compte 
des qualités biologiques exceptionnelles de cet aliment; 


(1) CîorrsELLE (H.), Bachet (M.) et Marche (J.), Thérapeutique de 
l’œdème de dénutrition par les vitamines, lesucrjc, la caséine, lebenrre, 
le lait et le soja. Déductions étiologiques (BuH. et mcm. de la Soc. méà. 
des hôp. de Paris, 16 octobre 1942, p. 349). j 

(2) lAi farine utilisée comportait 3mni!r_2 jg Vitamines P. P. pour 


100 grammes (dosage M' Y. Raoul). 


MM. Henri BÉNARD, FèliX-Pierre MERKLEN et 
Henri PÉQUIQNOT 

Malgré la sévérité de plus en plus grande des restric¬ 
tions alimentaires, les grandes avitaminoses classiques 
restent relativement rares. Ce que l’on observe comme 
conséquences de plus en plus fréquentes de ces restric¬ 
tions, ce sont surtout des cas pathologiques complexes : 
aggravation et augmentation de fréquence de maladies 
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antérieures et spécialement de la tuberculose, à la faveur 
de la diminution générale de résistance de l’organisme ; 
carences multiples, intriquées, mais partielles, avec, en 
particulier, des formes Incomplètes et quelquefois aty¬ 
piques de pellagre ; dénutrition et déséquilibre alimen¬ 
taire, dont l’œdème de famine est une des manifestations 
les plus frappantes. 

Pourtant, il nous a paru intéressant de revenir, en rai¬ 
son des problèmes de pathologie générale qu’il soulève, sur 
un cas de scorbut observé il y a quelques années déjà, chez 
un chômeur de cinquante ans (i). Outre l’état psychique 
assez particulier et la coexistence d’une hépatite sclé¬ 
reuse, deux faits méritaient de retenir l’attention du 
simple point de vue clinique ; la guérison des hémorragies 
et l’améUoration des lésions gingivo-buccales par l’acide 
ascorbique, et, cependant, malgré cet heureux résultat 
thérapeutique, l’aggravation progressive de l’état général 
et l'évolution mortelle. Un phénomène remarquable est 
également à souligner : la résistance à l’ascorbicurie pro¬ 
voquée, l’absence d’élimination urinaire d’acide ascor¬ 
bique malgré les hautes doses (300 milligrammes par jour) • 
administrées pendant près d'un mois par voie buccale 
puis intramusculaire. 

Duv. René, âgé de cinquante ans, entre à l’Hôtel-Dieu Ip 
18 mai 1938, pour une gingivite intense, hyperplasique et 
hémorragique, associée à des lésions purpuriques des membres 
inférieurs. ■ 

De début exact des troubles est impossible à fixer avec 
certitude. Il semble, cependant, que cet homme souffre de 
gingivite depuis trois mois au moins, que ses gencives se sont 
mises à saigner depuis plusieurs semaines, que le purpura est 
lui aussi assez ancien. Mais l’interrogatoire du malade est dif¬ 
ficile ; il répond mal aux questions, ne peut préciser les dates, 
se fatigue rapidement ; dès le premier examen, il frappe par 
la déficience de son psychisme, qui est allée d’ailleurs en 
s’aggravant ultérieujrement. 

Toutefois, ou peut relever dans ses antécédents trois faits 
particulièrement intéressants : 1“ il est chômeur depuis trois 
ans, pratiquement sans interruption, et a cessé sa profession 
antérieure de tanneur ; 2° il vit seul depuis cinq ou six ans, 
n’ayant jamais eu d’enfant et ayant perdu à cette époque sa 
troisième femme d’urémie (il a divorcé de la première et la 
seconde serait morte bacillaire) ; 3“ il a une alimentation nette¬ 
ment carencée: faisant lui-même sa cuisine, il se nourrit uni¬ 
quement de pâtes et de soupe qu’il prépare avec des extraits 
de viande et du pain ; il ne mange jamais ni fruits, ni salades, 
ni légumes verts et a, d’ailleurs, une répulsion nette pour 
tous ces aliments. Il est relativement rare qu’il ajoute 
quelques pommes de terre à sa soupe ; il ne prend qu’excep-- 
tionnellement de la viande, lorsqu’une voisine, par hasard, 
lui en donne. Enfin, il è’aglt indiscutablement d'unéthylique, 
et il est vraisemblable qu’une partie importante de son 
indemnité de chômage passait en vin et boissons alcoolisées. 

A l'examen, à l’entrée, oU est d’emblée frappé par la féti¬ 
dité de l’haleine et par l’intensité et l’aspect très particulier 
des lésions gingivo-buccales : les gencives sont tuméfiées, 
enflammées, décollées, boursouflées, surtout au pourtour des 
dents cariées, avec des sortes de bourgeons charnus qui 
viennent recouvrir partiellement et irrégulièrement les faces 
externe et interne des dents. Des lésions sont saignotantes et 
hémorragiques : une sorte de sanie sanglante, où le laboratoire 
montre des fuso-spirllles, sourd au collet des dents ; les gen¬ 
cives saignent abondamment au moindre contact. On note de 
plus sur la voûte palatine deux petites taches ecchymotiques. 
Da muqueuse de la face interne des joues est également très 
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U éruption purpurique est particulièrement nette aux 
membres inférieurs, à la face dorsale des pieds, aux jambes, 
^ la face antérieure des cuisses, mais aussi à la face antérieure 
de l’abdomen et à la face dorsale des avant-bras. Des lésions 
purpuriques sont assez nettement péripilaires, surtout au 
ventre, où la peau est ansérine. De piqueté hémorragique 
s’accompagne çà et là de bulles séro-sanguinolentes et de 
petites ecchymoses. Il existe deux hématomes plus impor¬ 
tants, l’un sur l’ischion gauche, l’autre au bras gauche. 

Par ailleurs, l’examen viscéral ne révèle rien d’autre qu’une 
atteinte hépatique qui paraît ancienne et d’origine éthylique : 
non seulement le foie est gros, non douloureux, un peu aug¬ 
menté de consistance, mais encore il existe une légère circu¬ 
lation collatérale des flancs et des varicosités nettes des pom¬ 
mettes. Da rate semble cliniquement peu augmentée de vo¬ 
lume. Da présence dans l’urine d’urobiline et surtout d’uro- 
bilinogène en abondance vient encore confirmer cette note 
hépatique. Cependant, une épreuve de galactosurie provo¬ 
quée fractionnée est entièrement normale, quelques jours 
après l’entrée. 

De malade, bien qu’un peu amaigri, est loin d’être cachec¬ 
tique ; sa tension artérielle est à 15-9,5- Pourtant il est assez 
pâle et l’examen de sang confirme l’existence d’une anémie 
légère de type hypochrome : il n’a que 58 p. 100 d’hémoglo¬ 
bine pour 3280 000 hématies. 11 n’y a aucune anomalie des 
globules blancs, ni comme nombre (6 100), ni comme for¬ 
mule (70 polynucléaires neutrophiles pour i éosinophile, 
26 lymphocytes et 3 grands mononucléaires). Ou trouve 
245 goo plaquettes par millimètre cube ; le temps de coagula¬ 
tion est de dix minutes, mais le temps de saignement est de 
trois minutes et le signe du lacet absent. 

L'épreuve de charge en acide ascorbique reste négative : le 
pouvoir réducteur des urines, apprécié par le 2-6-dichloro- 
phéuolindophénol en milieu convenablement acidifié, reste 
minime et non influencé après absorption de 300 milli¬ 
grammes d’acide 1-ascorbique non seulement pendant trois- 
si.x, neuf jours, mais même pendant la totalité du séjour hos¬ 
pitalier de notre malade. 

L'évolution est marquée par deux ordres de faits : l’amélio¬ 
ration nette du syndrome hémorragique et des lésions gin¬ 
givo-buccales, l’aggravation progressive de l’état général. 

1“ D’administration d'acide ascorbique, commencée dès 
l’entrée du malade et poursuivie per os à la dose de 300 milli¬ 
grammes par jour de façon continue, amène, en effet, une 
atténuation rapide des phénomènes scorbutiques ; les hémorra¬ 
gies gingivales et l’œdème jugal disparaissent en quelques 
jours ; les éléments purpuriques cutanés s’atténuent progres¬ 
sivement et aucune pétéchie, aucune ecchymose nouvelle 
n’apparaissent ; la stomatite régresse peu à peu et on assiste 
en deux à trois semaines à sa guérison presque complète, à la 
disparition de tout phénomène inflammatoire et des fongo¬ 
sités bourgeonnantes des gencives. 

Mais il faut noter qu’on ne peut arriver à faire reprendre 
au malade une alimentation normale et variée : il se refuse à 
absorber fruits, jus d’orange ou de citron, légumes verts ; il 
montre pour ces aliments un véritable dégoût, et la seule modi¬ 
fication que l’on peut apporter au régime antérieur est l’ad¬ 
jonction de viande ; 

2“ L'état général, par contre, ne s'améliore pas, et même les 
troubles psychiques vont s’accentuer progressivement. 

Sans doute la température ne reste-t-elle pas constamment 
aussi élevée que le soir de l’entrée, où elle atteignait 39“ ; 
mais elle demeure cependant au-dessus de la normale, re¬ 
monte à 38'>,7 le 23 mai, puis se maintient entre 38'>,5 et 39“ 
du 24 au 30 mai, et cela sans que l’on puisse en trouver la 
cause : sans doute y a-t-il quelques sous-crépitants aux bases, 
mais sans aucun foyer net, sans aucune dyspnée ; l’expectora- 
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taine amélioration générale, mais très passagère ; bientôt la 
température remonte et elle va osciller autour de 38“ jus¬ 
qu’au 9 juin. Si ultérieurement elle tend à baisser, cette amé¬ 
lioration apparente peut s’expliquer par la cachexie extrême. 

En effet, l’état continue ii s’aggraver peu à peu ; l’ali¬ 
mentation est de plus en plus difficile et capricieuse, la 
cachexie progressive. Les troubles psychiques prennent le 
premier plan ; le malade, de plus en plus confus et désorienté, 
a des phases d’agitation nocturne de plus en plus marquées et 
difficiles à calmer, contrastant avec les phénomènes de tor¬ 
peur et de somnolence diurnes ; il perd en permanence ses 
urines et ses matières, et tombe dans le coma le 14 juin, pour 
succomber dans le courant de la journée du lendemain. 

Insistons sur le fait que cette aggravation progressive ne 
s’est accompagnée ÿaucun signe qui puisse faire incrimi¬ 
ner un ictère grave à rattacher à l’hépatite scléreuse, que les 
phénomènes nerveux ne se sont accompagnés en particulier 
ni de subictère ai de reprise des hémorragies. Les lésions 
gingivo-buccales ne cessèrent de s’améliorer jusqu’au der¬ 
nier jour, malgré l’aggravation progressive de l’état général ; 
cependant, devant l’absence d’augmentation du pouvoir ré¬ 
ducteur des urines vis-à-vis du 2-6-dichlorophénolindophénol, 
qui restait de l’ordre de 2 ou 3 milligrammes exprimé en 
acide ascorbique, on remplaça l’administration per os par la 
voie intramusculaire à partir du 8 juin dans l’introduction 
quotidienne des 300 milligrammes d’acide 1-ascorbique, et 
même à partir du ii juin on eut recours à i’administration 
simultanée de 300 milligrammes par voie buccale et de la 
même dose par voie musculaire, toujours sans aucun résultat 
u isur révolution générale, ni sur l’élimination urinaire. 

Vautopsie, faite le 16 juin, ne montra rien de particulier en 
dehors de l’hépatite scléreuse déjà diagnostiquée du vivant 
du malade : le foie était gros, dur, cirrhotique et pesait 
2 *‘s,6oo ; la rate, augmentée de volume, pesait 290 grammes. 
Les reins, les surrénales, le cœur étaient absolument nor¬ 
maux. E’encéphale présentait seulement un léger degré de 
distension ventriculaire, et les poumons étaient un peu con¬ 
gestionnés, en particulier à l’extrême base gauche (là où 
quelques râles fins avaient été décelés peu avant la mort). 

Cette observation de scorbut, aussi typique qu’elle 
soit à certains points de vue, offre quelques particularités 
qui méritent d’être retenues. Comme dans la plupart des 
observations publiées à l’époque à la Société médicale des 
hôpitaux de Paris, il s'agit d’un chômeur, vivant en isolé, 
recourant depuis longtemps déjà à une alimentation très 
exclusive, faite presque uniquement de pâtes et de soupe 
au pain, sans fruits ni légumes verts, ne comprenant 
qu’exceptionnellement un peu de viande ou de pommes de 
terre. Une telle alimentation serait maintenant impossible, 
et c'est vraisemblablement dans la nécessité où l’on est 
de recourir aujourd’hui à une nourriture essentiellement 
végétarienne que se trouve la raison de la non-multipli¬ 
cation des cas de scorbut en face des graves restrictions 
actuelles. 

Malgré le purpura et les hémorragies gingivales, le 
temps de saignement est normal et le signe du lacet négatif. 
Le caractère normal de ce dernier signe est, certes, en op¬ 
position avec l’opinion des auteurs Scandinaves, qui consi_ 
dèrent sa positivité comme un des éléments du syndrome 
scorbutique ; mais, en réalité, le signe du lacet fait défaut 
dans le plus grand nombre des observations françaises 
récentes (r). 

La guérison rapide des hémorragies et la nette amélio¬ 
ration des lésions gingivo-buccales par la vitamine C, 

(i) Le signe du lacet manque en particulier cher les Scorbutiques 
observés par Sézaiy et Joseph ; Cain, Cattan et Herz ; Worms, iVillol et 
Rubens-Duval ; Fiessinger, Dupuy et Aussaiiaire. 11 est négatif cher le 
malade de Pagniez, Plidiet et Rendu, cher lequel 11 avait été positif 
quelques mois auparavant à l’occasion d'un purpura non scorbutique. 
Seule l’observation de Cathala, Bolgert et Grehet mentionne un signe 
du lacet positif (voir Société médirait; des hâpitau.t de Paris, 1935-11,17). 


l'heureuse influence de l’acide ascorbique confirment, par 
ailleurs, la nature scorbutique des accidents : en l'espace 
de quelcjnes jours, les hémorragies cutanées s’effacent 
pour ne plus reparaître, les fongosités gingivales s’af¬ 
faissent et, avec elles, disparaissent les phénomènes in¬ 
flammatoires et hémorragiques les accompagnant. 

La résistance à l’ascorburie provoquée est, par contre» 
tout à fait remarquable : malgré un apport journalier par 
voie buccale de 300 milligrammes d’acide ascorbique, 
prolongé pendant près de trois semaines, l'élimination de 
cet acide, appréciée par le pouvoir réducteur des urines 
sur le 2-6-dichlorophénolindophénol en milieu convena¬ 
blement acidifié (réaction de Tillmans), reste pratique¬ 
ment absente, et cela malgré un fonctionnement rénal satis¬ 
faisant. Une carence d’origine digestive, surajoutée à la 
carence alimentaire, pouvait être incriminée pouf expli¬ 
quer ce phénomène et l’atteinte hépatique chez cet éthy¬ 
lique certain’ invoquée en faveur de cette interprétation. 
Mais l’administration de 300 milligrammes par Jour 
d’acide ascorbique par voie intramusculaire pendant 
plus d’une semaine n’augmenta pas davantage le pou¬ 
voir réducteur des urines. Une carence d’utilisation nutri¬ 
tive de la vitamine C est aussi à envisager ; en tout cas, 
elle ne serait que partielle, vu les heureux effets obtenus 
sur les symptômes spécifiquement scorbutiques : peut- 
être y a-t-il eu cependant destruction dans l’organisme 
d’une quantité importante d’acide ascorbique au fur et 
à mesure de son introduction, mais c’est avant tout un 
déficit considérable en vitamine C qui semble responsable 
de cette absence d’ascorburie provoquée chez un sujet qui 
reçoit en vingt-huit jours gBr.aoo d’acide ascorbique. 

Les troubles psychiques sortent du cadre classique du 
scorbut, et cependant, ici, ils ont été manifestes, n’ont 
d’ailleurs pas été influencés par la vltaminothérapie et se 
sont accentués jusqu’à la mort. D’abord marqués par de 
l’hébétude, une lenteur marquée de l’idéation, une cer¬ 
taine confusion mentale, ils se sont compliqués plus tard 
de phases d’agitation nocturne contrastant avec la tor¬ 
peur et la somnolence diurnes. Malgré leur caractère 
relativement exceptionnel, des troubles analogues ont ét; 
mentionnés dans quelques observations de scorbut : 
négativisme, hébétude, indifférence signalés par Wood ; 
amnésie, confusion mentale avec désorientation dans le 
temps et l’espace, hébétude, obnubilation, rétrocédant 
rapidement au traitement antiscorbutique dans un cas 
de Cain ; troubles psychiques péut-être en partie de nature 
congénitale chez la malade de Sézary et Joseph. 

h’aggravation progressive de l’état général et l’évolution 
mortelle malgré les heureux effets de l’acide ascorbique sur 
le syndrome scorbutique méritent d’être soulignés. On 
pourrait être tenté de les rattacher aux progrès de la 
lésion hépatique dont le sujet était porteur, mais, en 
réalité, il n’est pas possible de les mettre, pas plus que les 
troubles psychiques, entièrement sur le compte d’une 
insuflfisauce hépatique terminale : -s’il existait un état 
de précirrhose avec urobilinurie, les résultats absolument 
normaux d’une épreuve galactosurique et l’absence de 
lésions histologiques importantes du parenchyme hépa¬ 
tique sont d’accord avgc la clinique pour rejeter toute 
idée d’ictère grave secondaire. 

Une carence alimentaire complexe pourrait, à la rigueur, 
expliquer la disparition des lésions scorbutiques sous 
l’influence de la vitamine C et, malgré cette amélioration 
thérapeutique, la persistance des troubles psychiques et 
l’aggravation progressive jusqu’à la mort ; en particulier, 
l’association au scorbut d’une pellagre est à envisager. 
Mais l’absence de troubles di.gestifs, spécialement l’ab- 
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sence de toute diarrhée, plaide déjà contre cette hypo¬ 
thèse ; l'accentuation des troubles malgré la reprise d’une 
alimentation camée permet d'éliminer itne forme purement 
mentale de pellagre. 

I/’explication la plus satisfaisante semble bien être 
l’existence d’une paravitaminose, répondant à la défi¬ 
nition même qui en a été donnée par G. Mouriquand (i) ; 
notre malade avait dépassé le stade eutrophique de l’avi¬ 
taminose C ; l’anorexie, l’amaigrissement avaient même 
dépassé le stade de dystrophie réversible ; les lésions scor¬ 
butiques restaient « réversibles » et sensibles à l’adminis¬ 
tration d’acide ascorbique, mais l’état de dénutrition 
arrivé au stade 0 irréversible » ne cédait plus à l’apport de 
vitamine C, même à l’apport fait par voie parentérale 

Ainsi notre observation vient-elle établir un lien intéres¬ 
sant entre les faits expérimentaux qui sont à la base même 
de la notion de paravitaminose, les cas de scorbut cou¬ 
ramment observés en clinique et les syndromes de rhuma¬ 
tisme ankylosant rattachés par G. Mouriquand à ime 
carence partielle et chronique en vitamine C. Ici, la ca¬ 
rence a été sufSsamment profonde pour déclencher un 
syndrome scorbutique indiscutable et suffisamment pro¬ 
longée pour que les troubles dystrophiques et l’état de 
dénutrition atteignent leur stade irréversible: aussi l’acide 
ascorbique a-t-il fait rétrocéder les manifestations pro¬ 
prement scorbutiques, mais est-il resté sans effet sur la 
cachexie progressive. Une carence moins accentuée, mais 
de plus longue durée eu vitamine C, aurait sans doute 
pu, chez l’homme comme chez l’animal, déclencher le 
seul état dystrophique, irréversible, sans les lésions spéci¬ 
fiques classiques, et, devant l’échec du traitement 
d’épreuve vitaminique, l’origine exacte de cette paravi¬ 
taminose serait facilement restée méconnue. 

En résumé, ce scorbut, typique par sa gingivite hyper¬ 
trophique et hérçorragique, par son syndrome purpu¬ 
rique et par la régression des lésions spécifiques sous l’ac¬ 
tion de l’acide ascorbique, mérite de rentrer dans le cadre 
des paravUaminoses par l’irréversibilité de l’état cachec¬ 
tique et des troubles psychiques qui l’accompagnaient. 
Une hépatite scléreuse concomitante a pu favoriser l’éta¬ 
blissement de cet état irréversible. La résistance des 
urines à l’ascorbicurie témoigne sans doute à la fois d’un 
déficit considérable en vitamine C, et aussi d’tme avidité 
toute spéciale de l’organisme pour cette vitamine, 
avidité qui ne paraît guère pouvoir s’expliquer que par 
rme destruction progressive et un véritable « gaspillage » 
de l’acide ascorbique administré. 


LES COMAS DIABÉTIQUES 
SANS CÊTONURIE ET LA 
THÉORIE ACIDOCÉTOSIQUE 
DE L’ACIDOSE DIABÉTIQUE 

Robert TIFFENEAU 

Dans ces dernières années, diverses critiques ont été for¬ 
mulées contre la théorie acidocétosique du coma diabé¬ 
tique, théorie qui, comme on le s^t, attribue l’acidose et le 
coma à la formation accrue de corps cétoniques. 

Le principal argument que l’on a opposé à l’origine 
cétosique de l’acidose est qu’au cours du coma diabé- 

{1) Voir en particulier : G. Mouriquand, Presse médicale, octobre 


30 Avril ig43. 

tique la cétonurie (i) est relativement modérée, alors que, 
chez certains diabétiques non acidosiques, les excrétions 
^cétoniques sont souvent nettement plus élevées. 

La justesse de ces critiques semble être confirmée par 
les nombreuses observations de coma diabétique qui ont 
déjà été publiées et dans lesquelles la cétonurie fait totale¬ 
ment défaut. 

Dans la présente étude, nous nous sommes proposé 
d’aborder à nouveau cette importante question : d’une 
part, en examinant la cétonurie dans ime série de douze 
observations de coma diabétique (2) et, d’autre part, en 
procédant à une analyse détaillée des cas de coma diabé¬ 
tique sans excrétion cétonique que nous avons pu rele¬ 
ver dans la littérature. 

Étude de la cétonurie dans douze cas de coma diabé¬ 
tique. — Voici par ordre croissant en grammes p. i 000 les 
résultats des dosages de l’acétone urinaire effectués chez 
nos douze malades : 0,34, 0,48, 0,54, 0,75, i, 1,08, 1,28, 
1.39. 1.54. 1.58. 1,58 (taux moyen : 1,07). Ces do¬ 
sages ont été pratiqués sur les urines prélevées lors de 
l’arrivée du malade à l’hôpital avant tout traitement insu- 

En ce qui concerne l’acide p-oxybutyrique, les chiffres 
suivants, non respectivement correspondants ont été 
notés ; 2,33, 2,77, 2,98, 4,26, 5,62, 5,79, 6,73, 7,76, 7,86, 
10, 67, 11,90, 13, 15 (taux moyen : 6,81). 

Le quotient acide p-oxybutyrique-acétone varie de 
7.53 à 5,13 (taux moyen : 6,1). 

En somme, l’excrétion urinaire des corps cétoniques est 
assez variable au cours du coma diabétique : chez cer¬ 
tains sujets, la cétonurie est élevée, chez d’autres, elle est 
relativement faible. 

Nous avons cherché à préciser à quelle catégorie appar¬ 
tiennent les cas à forte cétonurie et ceux ou l’excrétion 
cétonique est plus faible. Pour cela, nous avons comparé 
le taux de la cétonurie à celui de la glycémie et de la ré¬ 
serve alcahne, ainsi qu’à l’intensité et au pronostic du 

Cétonurie et glycémie. — Les comas à forte glycémie 
ont une excrétion de corps cétoniques inférieure à celle 
des comas à glycémie moins élevée. En effet, le taux 
moyen de l’acétone et de l’acide p-oxybutyrique est res¬ 
pectivement de 0,74 et 4,32 dans les cas où la glycémie est 
supérieure à 8 grammes, tandis que, dans les cas où la 
glycémie est inférieure à 5 grammes, le taux moyen de 
l’acétonurie atteint 1,24 et celui de l’acide p-oxybuty- 
rique 8,58. 

Cétonurie et réserve alcaline (R. A.). — En ce qui con¬ 
cerne laR. A., les mêmes faits sont observés. Ainsi, lorsque 
la R. A. est inférieure à 10 volumes, la cétonurie est moins 
élevée que lorsque la R. A. est comprise entre 10 et 
15 volumes ; le taux moyen de l’acétonurie est en effet de 
0,85 dans le premier cas et de 1,20 dans le second. Il en 
est de même pour l’acide p-oxybutyrique : 5,12 dans le 
premier cas et 8,21 dans le second. 

Cétonurie et intensité du coma. — Le taux moyen de 
l’acétonurie est de 1,25 et celui de l’acide p-oxybutyrique 
de 8,9 dans les cas où le coma est léger et la perte de cons¬ 
cience incomplète. Par contre, dans les cas où le coma est 
profond, l’acétonurie ne s’élève qu’à 0,98 et l’acide 
p-oxybutyrique à 5,75. L’excrétion urinaire des corps 

(1) Nous avons adopté les expressions classiques de eétonurie et d’acé- 
■tonurie pour désigner respectivement l’excrétion urinaire de corps 
cétoniques totaux et de l’acétone. 

(2) Ces observations, qui nous ont fourni un très important matériel 
de travail et qui contiennent un grand nombre d’analyses biologiques 
dues auxsoins de';M. de Traverse, nous ont été confiées par notre regrett é 
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cétoniques se montre donc plus accusée dans les comas 
légers que dans les comas profonds. 

Cétonuiie et pronostic du coma. — En comparant les 
cas mortels et ceux où l’évolution a été favorable, on 
note que l’excrétion cétonique est supérieure dans ces 
derniers cas. Ainsi, dans les cas mortels, le taux moyen 
de l’acétonurie est de 0,87 et celui de l’acide p-oxybuty- 
rique de 5 grammes, tandis que, dans les cas à évolution 
favorable, le taux de ces substances est respectivement de 
1,17 et 7,74. 

En définitive, on constate que c'est dans les formes les 
plus graves, celles où le coma est le plus profond, où la 
glycémie est la plus élevée et la R. A. la plus basse, 
que l’excrétion cétonique est la moins importante ; dans 
les autres, au contraire, la cétonurie est plus marquée. 

Ee tableau ci-dessous résume ces données. 



abord, ces constatations peuvent paraître paradoxales 
d’ailleurs, les divers auteurs qui de temps à autre ont 
mentionné de tels faits eu ont toujours souligné le carac¬ 
tère anormal. 

Toutefois, en appréciant l’ancienneté du coma, c’est- 
à-dire le temps qui s’étend entre l’apparition des premiers 
symptômes et le moment où le malade a été examiné et 
traité, nous avons constaté que les formes les plus graves 
et les plus intenses, celles où Tacidose est la plus sévère 
et la glycémie la plus élevée, sont presque toujours les 
formes les plus avancées et les plus tardivement traitées. 
Il en résulte que la cétonurie est en général plus faible dans 
ces dernières que dans les formes récentes, précocement 
examinées. Nous pouvons dès lors en conclure que la céto¬ 
nurie diminue progressivement au fur et à mesure que le 
coma se prolonge. Cette constatation n’avait d'aiUeurs 
pas échappé à certains observateurs : ainsi Falta fait 
remarquer que l’excrétion de corps cétoniques par les 
urines est généralement plus grande pendant la phase de 
développement de l’acidose que lorsque le coma est 
complet." 

Les comas diabétiques sans cétonurie. — Passons main¬ 
tenant à l’examen des formes de coma diabétique sans 
cétonurie. Depuis les premiers cas signalés par Stadel- 
man et Geelmnyden, un grand nombre de faits de cet 
ordre ont été publiés. D’examen de ces observations 
montre que nombre d’entre elles, surtout parmi les plus 
anciermes, n’ofirent pas de garanties suffisantes pour 
pouvoir être acceptées sans discussion, soit que les signes 


cliniques relatés paraissent équivoques, soit que la R. A. 
ou la glycémie n’aient pas été dosées. 

D’autre part, un grand nombre d’auteurs, sur la seule 
foi d’une réaction de Gerhardt négative, ont conclu qu’ü 
n’y avait pas d’excrétion urinaire cétonique. Or non ' 
seulement la réaction de Gerhardt ne décèle que l’acide 
diacétique, mais encore sa sensibihté est limi tée ; elle n’est 
positive que lorsque la concentration de l’acide diacé¬ 
tique dans les urines dépasse un certain taux (0,15 p. 

I 000). Ainsi, malgré une réaction de Gerhardt négative,- 
les urines peuvent renfermer non seulement de petites 
quantités d’acide diacétique, mais encore une proportion 
notable d’autres corps cétoniques et, enparticuÛer, d’acide 
P-oxybutyrique. D'observation publiée en 1933 par 
M. Dabbé et R. BouUu (r) eu fournit un exemple ; elle 
montre, en efiet, que les réactions de Gerhardt et de 
Degal peuvent être négatives dans les urines alors que 
celles-ci contiennent près de 7 grammes p. i 000 de corps 
cétoniques. 

Sans doute, le rapport entre l’excrétion de Tacétone 
et de l’acide diacétique, d’une part, et celle de l’acide 
p-oxybutyrique, d’autre part, est, en général, assez fixe, 
comme c’est le cas, on l’a vu, pour les douze observa¬ 
tions que nous avons personnellement étudiées ; mais il 
est néanmoins bien établi que, dans certaines circons¬ 
tances, ce rapport peut subir des variations importantes. 
Ainsi, F. Rathery a montré que, vingt-quatre heures 
après l’ablation du pancréas chez le chien, l’acide p-oxy- 
butyrique se trouve en quantité importante dans les 
urines, tandis que les autres corps cétoniques peuvent 
encore faire défaut. 

Quoi qu’il en soit, s’il existe des cas indéniables où les 
urines ne renferment pas d’acide diacétique décelable 
par la réaction de Gerhardt, nous n’avons, par contre, 
trouvé aucune observation de coma diabétique permet¬ 
tant d’étabhr de façon certaine l’absence totale de corps 
cétoniques dans les urines et, en particuher, l’absence 
d’acide p-oxybutyrique. 

En définitive, l’étude de nos observations et l’examen 
des cas de coma diabétique soi-disant sans cétonurie 
montrent non seulement que l’excrétion de corps céto¬ 
niques diminue au cours du coma, mais encore que cette 
diminution, sans jamais d’ailleurs aboutir à une dispari¬ 
tion totale de la cétonurie, peut porter plus électivement 
surl’éUmination del’acide diacétique, dont les concentra¬ 
tions d’excrétion sont parfois si faibles que les réactions 
colorées usuelles ne permettent plus de déceler cette 
substance dans les nrines. 

Taux élevé de la cétoniu-ie lors de l’Installation du coma. 
— Si le taux de la cétonurie baisse à une étape avancée 
de l’évolution du coma diabétique, réUmmation de corps 
cétoniques n’en est pas moins considérable au moment où 
le coma s’installe, c’est-à-dire lorsque la R. A. est en 
voie d’épuisement. Sur ce point, nous disposons de 
documents soUdes et nombreux. Joslin estime que la 
seule quantité d’acide p-oxybutyrique formée en vingt- 
quatre heures par le diabétique en état d'acidose est 
beaucoup plus grande qu’on l’admet généralement et ü 
affirme qu’à ce stade 30 à 40 grammes de corps céto¬ 
niques totaux sont des taux d’excrétion usuels. Il rap¬ 
porte le chiffre .record de 437 grammes d’acide p-oxybu¬ 
tyrique excrété dans la journée par un diabétique en im¬ 
minence de coma ; chez ce sujet, l’excrétion acide équiva¬ 
lait à I gramme d'acide chlorhydrique par kilogramme de 
poids corporel. 

(i) M. Labbé et R. Boulin, Bull, et mlm, soc. vtU. hôp. Paris, p. 313, 
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Ajoutons à ces données un nouvel exemple personnel, 
recueilli chez un de nos malades où l'examen des urines a 
pu être effectué la veille de l'installation du coma ; la 
quantité d’acétone et d’acide p-oxybutyrique excrétée 
était de 36s'',65, dont plus de 32 grammes d’acide p-oxy- 
butyrique. 

Aussi, en tenant compte de ce qui peut être éliminé, soit 
parles voies digestives, avec les selles ou les vomissements, 
soit par la voie cutanée, malgré l’absence de sudation, 
soit enfin par la voie respiratoire, on peut se faire une 
idée de l’importance de la production d’acides cétoniques 
à la phase de précoma. Cette hypercétogenèse suffit à 
expliquer l’épuisement de la réserve alcaline, comme le 
soutenait von Minkovski en proposant la théorie acido¬ 
cétosique du coma diabétique. 

Causes de la baisse de la cétonurle pendant le coma. — 
Il nous reste à envisager les facteurs qui peuvent expli¬ 
quer la baisse de la cétonurie au cours du coma. 

Causes rénales. — L’insuffisance fonctionnelle des reins 
a été invoquée par les premiers auteurs qui ont signalé 
l'existence des comas diabétiques avec réaction de 
Gerhardt négative. Ainsi Warburg, Clarke, Begg, Payne 
et Poulton pensent qu’un obstacle rénal s’oppose à 
l’élimination de ces corps et expliquent ainsi la diminu¬ 
tion de la cétonurie. Deux arguments sont favorables à 
cette hypothèse. C’est d’abord la quasi-constance de 
l’albuminurie et de la cylindrurie, ainsi que l’élévation 
fréquente, quoique modérée, de l'azotémie au cours du 
coma diabétique. D’ailleurs, lorsque ces troubles rénaux 
sont plus accusés, ou observe régulièrement une diminu¬ 
tion notable de l’excrétion cétonique. Ainsi Holmes (i), 
chez cinq malades atteints de coma diabétique avec 
insuffisance rénale aiguë, a remarqué que, dans tous les 
cas, l’excrétion urinaire d’acétone était modérée et qu’en 
ce qui concerne les quantités d’acide diacétique dans les 
urines celles-ci étaient faibles dans un cas et milles dans 
tous les autres cas. 

Le deuxième argument réside dans l’élévation du rap¬ 
port cétonémie-cétonurie. Il apporte la preuve décisive 
d’im trouble de l’éümiuation rénale. Ainsi, dans l’obser¬ 
vation précédemment citée de M. Labbé et R. Boulin, 
le rapport de la cétonémie à la cétonurie est de 2,28/6,67, 
soit environ un tiers, tandis qu’en général ce rapport 
n’est que de 1/8 ou i/io. Mais il s’en faut que cette éléva¬ 
tion du rapport soit constamment observée dans tous les 
cas de coma diabétique avec cétonurie modérée. 

Facteur respiratoire. — L’accroissement de la dyspnée 
constitue également une cause d’élimination de corps 
cétoniques par une autre voie que la voie rénale. On sait 
qu’une assez forte proportion d’acétone est exhalée par la 
respiration. Dalouê, Riser et Valdiguié (2), en dosant 
l’acétone dans l’air expiré par un diabétique dans lecoma, 
trouvent une élimination journalière moyenne de 3*’',648. 
Ce sont donc des quantités assez importantes qui peuvent 
être soustraites à l’éUmmation rénale. On peut ainsi se 
demander si ce mécanisme n’est pas intervenu chez le 
malade de M. Labbé et R. Boulin pour faire baisser la 
cétonurie, car ce sujet avait une dyspnée tellement vive 
qu’elle est qualifiée, dansl’observation, de dyspnée atroce 
et qu’un médecin, appelé avant le transfert à l’hôpital, 
avait fait le diagnostic d’asthme et prescrit une injection 
d’évatmine. 

Sans exagérer outre mesxire l’importance de ce facteur, 

(i) Holmes, Aim. inl. méd., t. IX, p. 426-435, 1935. 
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il semble très probable qu’il puisse, dans certains cas, 
favoriser la diminution de l’excrétion urinaire des corps 
■ cétoniques. 

Suppression des apports exogènes d’aliments oélo- 
gènes. —■ Rappelons également qu’il n’est pas impos¬ 
sible que la suppression de tout apport exogène d’ali¬ 
ments cétogènes au cours du coma puisse entraîner une 
baisse de la production cétonique. 

Trouble profond du métabolisme lipidoprotidique. — 
Les causes rénales et respiratoires ci-dessus invoquées ne 
suffisent pas à expliquer dans tous les cas la diminution 
de la cétonurie, d’autant plus que le dosage des corps 
cétoniques dans le sang montre également que le taux 
de la cétonémie est, en général, plus faible dans les comas 
avérés qu’au stade de précoma. 

Nous pensons qu’au cours du coma diabétique il se 
produit une diminution de la cétogenèse résultant d’un 
trouble profond du métabolisme lipidoprotidique. Le su¬ 
jet normal est capable d’effectuer une dégradation com¬ 
plète des lipides et de protides. Chez le diabétique, cette 
dégradation est incomplète ; elle s’arrête au stade céto¬ 
nique, d’où cétonémie et cétonurie. Chez le diabétique 
acidosique parvenu à la phase du coma, il semble que le 
trouble métabolique soit à ce point accentué que l’orga¬ 
nisme se trouve dans l’incapacité absolue d’effectuer les 
premières scissions moléculaires qui aboutissent au stade 
cétonique ; il en résulte une diminution de la cétogenèse 
et, par conséquent, de la cétonurie. 

Nous pouvons rapprocher de cette hypothèse les cons¬ 
tatations nécropsiques faites chez les malades morts de 
coma diabétique ; elles montrent très fréquemment une 
importante surcharge lipidique des principaux viscères 
et en particulier du foie. Or, cette infiltration lipidique 
diffuse semble bien être une conséquence de l’inaptitude 
complète de l’organisme à métaboliser les graisses. 

Voici maintenant rm argument thérapeutique qui 
paraît confirmer l’influence du trouble métabolique issu 
de l’hypo-insulmisme : 

Lorsque la réaction de Gerhardt est négative dans les 
urines d’un diabétique dans le coma, le premier effet du 
traitement insulinien est de stimuler la cétogenèse ; il en 
résulte un accroissement de la cétonémie et de la cétonu¬ 
rie ; aussi la réaction de Gerhardt redevient-elle positive. 
Deux exemples de cette réapparition de la diacéturie ont 
été rapportés par M. Labbé et R. Bouhn (i). 

Conclusions. —Tandis que, pendant la phase deforma¬ 
tion du coma, la cétonurie est toujours très élevée, tradui¬ 
sant une hypercétogenèse parfois considérable, elle tend, 
par contre, à diminuer ultérieurement, lorsque le coma est 
constitué, si bien que la réaction de Gerhardt peut devenir 
négative dans les urines. 

La diminution secondaire de la cétonurie peut résulter 
d’im trouble d’excrétion rénal et d’un accroissement des 
éliminations acétoniques respiratoires. Mais eUe semble 
surtout traduire une inhibition de la cétogenèse résultant 
d’rme inaptitude absolue de l’organisme à conduire le 
métabolisme lipidoprotidique jusqu’au stade cétonique. 

Nous pouvons ainsi apporter une explication nouvelle 
des cas fréquemment signalés de comas diabétiques avec 
réaction de Gerhardt négative dans les urines. On voit 
que ces faits n’infirment nullement la théorie acidocéto¬ 
sique du coma diabétique mais qu’ils permettent de saisir^ 
sous l’un de ses aspects, la complexité des altérations 
métaboliques qui se produisent au cours de cette 
affection. 


:t Valdigüié, Bail, et 
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LA SURINFECTION SYPHILITIQUE 

LA SURINFECTION 
SYPHILITIQUE 


( Guérison des accidents d'une syphilis antérieure, acquise 
ou héréditaire, par le traitement d'une syphilis nouvelle.) 

Q. MILIAN 

Un homme peut-il être réinoculé d’une syphilis nou¬ 
velle alors qu’il n’est pas guéri de la première? Autrement 
dit ; peut-il y avoir surinfection syphilitique ? 

Autrefois, alors que le dogme de l’immunité du syphi¬ 
litique existait, on pensait qu’un nouveau chancre signi¬ 
fiait guérison de la première syphilis. Nos idées ont 
changé à ce sujet, car l’expérimentation sur l’animal a 
amplement démontré qu’il était possible de surinfecter 
un animal déjà syphilitique, à condition que le nouveau 
virus fût d’une souche différente, peut-être même d’une 
race différente du premier. C’est ainsi qu’un lapin in¬ 
fecté avec un virus A peut faire un nouveau chancre pal- 
inoculation d’un virus B, tandis qu’il ne pourra jamais 
reprendre un chancre syphilitique avec le virus A. 


Chancre syphilitique chez un sujet porteur 
d’accidents syphilitiques. 

J’ai vu, trois ou quatre fois, un individu,porteur d’une 
leucoplasie très accusée, contracter un chancre syphili¬ 
tique suivi de roséole. 

Voici encore un autre cas de surinfection publié par 
Tashiro dans les Acta Dermaiologica (novembre 1926), où 
la preuve pouvait être donnée d’une syphilis ancienne 
virulente par une kératite interstitielle en activité, alors 
que le patient contracta un chancre syphilitique suivi 
d’accidents secondaires. 

Il s’agissait d’un homme de trente-cinq ans. Outre des 
signes dystrophiques (écartement des dents, dents 
d’Hutchinson, aspect sénile du visage, cicatrices radiées 
des lèvres), il présentait une kératite parenchymateuse 
en activité avec leucomes. Il était né avant terme et avait 
eu une enfance délicate. 

Or il entra à l’hôpital, dans le service du professeur 
Matsumoto, avec un chancre syphilitique et des accidents 
papuleux divers qui cédèrent rapidement au traitement 
parle Salvarsan. Une biopsie du chancre inoculée à un 
lapin donna un chancre syphilitique du scrotum typique, 
avec nombreux tréponèmes. Les réactions sérologiques 
étaient fortement positives. 

L'autenr ne dit pas ce qu’est devenue la kératite inters¬ 
titielle au cours du traitement. 

Accidents secondo-tertiaires 
au point d’inoculation de la syphilis. 

Queyrat et Marcel Pinard, en France, Hashimoto, au 
Japon, ont pu superinfecter des S3q)hilitiques htunains, 
mais ils n’ont jamais obtenu dans leurs expériences un 
véritable chancre, et les accidents qu’ils ont réalisés 
au point inoculé étaient de la période à laquelle se 
trouvait le-syphilitique réinoculé. 

J’ai observé Un cas clinique et non expérimental de 
ce genre, le seul connu je crois. On en trouverait cer¬ 
tainement beaucoup d’autres avec un peu d’attention. 

Un de mes malades non guéri de sa syphilis, comme en 
témoignait la sérologie, a des rapports avec une jeune 
N® 18. — JO Mai 1943. 
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dactylo et présente, six semaines après, sur la verge, des 
syphilides papulo-tuberculeUses typiques, de couleur 
cuivrée, en un point localisé du fourreau, sur le côté 
gauche de celui-ci. Pas de ganglions inguinaux corres¬ 
pondants. Étonné, car il n’avait plus présenté d’acci¬ 
dents cutanés depuis des années, il m’amène la personne 
avec qui il avait eu des rapports sexuels. Or celle-ci pré¬ 
sentait à la vulve des plaques muqueuses dans la région 
correspondant au côté malade ;de la verge du monsieur. 

On ne peut, eu pareil cas, admettre autre chose qU’une 
surinfection, mais non sous forme de chancre, mais sous 
forme de syphilides papulo-tuberculeuses, comme dans 
les cas expérimentaux de Que3T:at et Pinard. 

J’ai publié l’observation clinique d’un patient, syphi¬ 
litique déjà très ancien, qui, s’étant exposé à une conta¬ 
gion nouvelle, comme il l’apprit rétrospectivement, fit, 
sans chancre, une cinquantaine de jours après le contact 
contaminant, des syphilides papuleuses multiples dissé¬ 
minées, ainsi qu’on les observe à la période secondaire. 


Quérison des accidents d’une syphilis antérieure 
(acquise ou héréditaire) par le traitement d’une 
syphilis ncuveile. 

Un autre argument peut être invoqué pour montrer la 
coexistence chez un individu de deux syphilis diffé¬ 
rentes, l’une ayant succédé à l’autre, c’est l'argument 
thérapeutique. 

Il est possible en effet que subsiste chez un individu 
qui vient de contracter la syphilis des symptômes 
pathologiques de l’ancienne syphilis et que ces sym¬ 
ptômes anciens guérissent par le traitement nouveau, ce 
sont des exemples de ce genre que je veux rapporter ici 
succinctement. 

Un homme de quarante-cinq ans vint me trouver, le 
18 juin 1932, avec une roséole syphilitique et im chancre 
syphilitique de la verge en voie de cicatrisation, la réac¬ 
tion de Wassermann était fortement positive. Ce malade 
fut mis au traitement par le bismuth, les injections intra¬ 
veineuses de 914 et le mercure, et la réaction de Wasser¬ 
mann devient rapidement négative, en même temps que 
tous les symptômes disparaissaient. 

Mais le fait intéressant dans l’histoire du malade est 
qu’il présentait depuis une dizaine d’années des maux 
de tête violents, intermittents, survenant de préférence 
le soir, et qui empêchaient complètement le sommeil. 
Or ces maux de tête, qui se renouvelaient plusieurs 
fois par mois, ont complètement disparu sous l’influence 
du traitement antisyphiUtique institué pour la roséole. 

L’explication de cet effet thérapeutique fut facile à 
trouver. Il n’existait chez cet homme aucun antécédent 
de syphilis acquise, mais il existait des signes incontes¬ 
tables de sjqjhüis héréditaire, dont les dystrophies den¬ 
taires étaient les plus caractéristiques, érosion ponctuée 
des incisives, atrophie cuspidienne des premières mo¬ 
laires, soudure des lobules de l’oreille, bosses frontales, et 
sa descendance personnelle était très chargée, car, sur 
six enfants qu’il eut de son mariage, quatre sont morts 
en bas âge. Il faut noter que la céphalée bipariétale qui 
faisait souffrir cet homme a disparu après la troisième 
injection de 914, ayant provoqué une réaction doulou¬ 
reuse pendant quelques heures aux points habituelle¬ 
ment douloureux. Il s’est agi là véritablement d’rme 
reviviscence biotropique passagère de l’accident avant sa 
disparition définitive (Obs. 8870). , 
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Un autre cas plus curieux est celui qüe nous avons 
publié autrefois en 1926 : ime jeune femme de vingt- 
sept ans faisait des avortements répétés dont la cause,' 
en l’absence d’ancétédents syphilitiques connus, restait 
ignorée et, dès lors, demeurait sans traitement. 

Sa première grossesse se termina par un avortement à 
deux mois et demi ; la seconde, par l’expulsion d’rm en¬ 
fant macéré de sept mois ; la troisième, par un avorte¬ 
ment de quatre mois ; la quatrième, par une môle hydati- 

Or, devenant enceinte à nouveau, c’est-à-dire pour la 
cinquième fois, elle prend la syphilis (chancre peut-être 
amygdalien, syphilides érosives amygdaUennes, gan¬ 
glions, etc...),sans doute en dehors de son mari,qui appa¬ 
rut absolument indemne cliniquement ; elle est mise 
alors au traitement antisyphiütique (bismuth, 914, mer¬ 
cure), pendant toute la durée de sa grossesse. 

Or cette femme donna naissance pour la première fois 
à un enfant bien constitué de 3 850 grammes, dont la réac¬ 
tion de Wassermann était négative et qui présentait à 
peine de vagues troubles dystrophiques. 

U’accoUchement d’un enfant normal montrait que le 
traitement antisyphilitique avait guéri le processus mor¬ 
bide des quatre ^grossesses pathologiques antérieures, et 
que la syphilis était la cause de ces accidents graves de la 
gestation, ha syphilis nouvelle s’était [donc [développée 
chez Une femme encore atteinte d’accidents syphilitiques 
en évolution d’une S3q)hilis antérieure probablement 
héréditaire, ha. surinfection n’était donc pas douteuse. 

Voici un autre exemple qui se rapproche du premier 
(Obs. 7058) et où la preuve de la syphilis antérieure fut 
facilement démontrée : 

Un hotmne de quarante-deux ans souffrait depuis son 
enfance de maujs de tête violents, quelquefois accompa¬ 
gnés de vomissements, comme dans la migraine. Ils se 
renouvelaient fréquemment, parfois deux fois par mois, et 
empoisonnaient littéralement l’existence de cet honune. 

Or, en 1922, il contracta la syphilis. Son médecin habi¬ 
tuel lui fit d’abord une série d’injections intraveineuses 
deGalyl;ille traita ensuite par rm traitement buccal. 
Les maux de tête de ce patient s’améliorèrent dès ce 
jour, mais ne guérirent pas entièrement avec ce traite¬ 
ment insufiBsant. 

Bn janvier 1927, il fit une hémiplégie, à l’occasion de 
laquelle je fus appelé auprès de lui. 

Dès ce moment, un traitement antisyphilitique inten¬ 
sif fut institué, tant pour le guérir de son hémiplégie que 
pour empêcher le retour offensif de la maladie. 

Or, dès ce moment, les céphalées guérirent complète¬ 
ment et définitivement, car, depuis cinq ans, elles ne se 
sont plus reproduites une seule fois. 

Il devenait vraisemblable que ces céphalées relevaient 
d’une syphilis antérieure acquise ou héréditaire. Le pa¬ 
tient niait toute syphilis antérieure à celle de 1922, et on 
n’en trouvait chez lui aucrme trace. 

Mais, par contre, la syphilis héréditaire fut mise en 
évidence d’une manière absolument péremptoire, aussi 
bien en tant que stigmates que de preuves d’activité. 
Les anamnestiques famUiaux étaient les suivants : 
Le père, vivant,favait soixante-quatorze ans et était 
bien portant. La mère était morte d’un cancer du sein. 

(i) MmiAN, Surinfection syphilitique. Avortements répé¬ 
tés, Syphilis récente. Grossesse, Traitement antisyphiUtique, 
Enfant vivant {Revue française de dermatologie et de véné- 
réologie, septembre-octobre 1926, p. 498). 


Ôr ceUe-ci avait eu six grossesses, dont deux fausses 
couches. Un des enfants de cette mère de notre .malade 
est mariée depuis dix-sept ans, n’a jamais eu d’enfants. 
Donc grosse suspicion de syphilis des parents. 

Mais surtout la fille de notre malade, âgée de quinze 
ans, présente un Hecht et un Desmoulières partiellement 
positifs, qui sont devenus fortement positifs après réacti¬ 
vation. Il est donc incontestable que la syphilis hérédi¬ 
taire du père était encore virulente puisque celui-ci a 
pu engendrer tm enfant atteint d’ime réaction positive. 


Voici donc plusieurs observations cliniques qui corro¬ 
borent les faits expérimentaux et qui montrent que : 

Une syphilis nouvelle peut être contractée par un sy¬ 
philitique alors qu’il présente encore des manifestations 
en activité de sa première syphilis. Il peut donc y avoir 
surinfection syphilitique ; 

Le traitement de cette syphilis nouvelle peut amener 
la guérison d’accidents antérieurs dus à l’ancienne 
syphilis et dont la nature avait pu, jusqu’alors, être 
méconnue ; 

Parmi les observations que nous rapportons, souli¬ 
gnons celle d’une femme, syphilitique héréditaire mé¬ 
connue, qui faisait avortements ou fausses couches suc¬ 
cessifs. Au début d’une cinquième grossesse, elle 
contracte la syphilis. CeUe-ci est soignée, et cette cin¬ 
quième grossesse, qui, dufait de la nouveUe syphilis, avait 
ime raison de plus de se terminer par une fausse couche, 
aboutit à un accouchement normal avec enfant normal. 


LA CURE DE DIURÈSE ET LES 
MOUVEMENTS DE L’EAU 
DANS L’ORGANISME 

Jules COTTET 

La cmre de diurèse, dans la pratique de laqueUe se sont 
spécialisés Évian, ContrexéviUe, Vittel et Capvem, 
consiste, comme on sait, à stimuler la fonction urinaire 
par l’ingestion méthodique d’eaux minérEdes appropriées. 
Il en résulte l’établissement dans l’organisme d’im cou¬ 
rant liquide dont les effets peuvent être envisagés dans 
sa phase prérénale et dans sa phase urinaire. 

’Tout semble avoir été dit de l’aetion urinaire de la 
cure, du lavage qu’eUe réalise du glomérule de Malpighi 
au méat uréthral, de l’action sécrétoire et excrétoire 
qu’eUe exerce dans le rein en stimulant la fonction rénale 
et en lavant les tubes urinifères. Cette action spécifique¬ 
ment rénale se manifeste clairement dans les néphropa¬ 
thies par hyperconcentration urinaire habituelle, où l’on 
voit, sous l’ infl uence de la cure, s’améliorer la fonction 
rénale déficiente et disparaître ou tout au moins s’atté¬ 
nuer, quand il existe, le syndrome urinaire d’irritation, 
caractérisé par la coïncidence d’une albuminurie minime 
avec la présence dans l’urine de quelques hématies, de 
leucocytes en nombre exagéré, parfois de cyUndres hya- 
Uns et de cristaux uratiques et surtout oxalatiques. 


C’est soUs son aspect prérénal que nous nous proposons 
d’envisager ici la cure de diurèse en présentant quelques 






MOUVEMENTS DE VEAU DANS L’ORGANISME 


considérations générales sur les mouvements de l’eau dans 
l’organisme. Cette expression paraît préférable à celle, 
souvent employée, de métabolisme de l’eau ; car l’eau 
qui circule dans l’organisme n’est que pour une faible 
part de source endogène et vraiment métabolique, c’est- 
à-dire due à des transformations chimiques, mais pour la 
plus grande partie de source exogène, étant apportée par 
les boissons et les aliments. 

0 Parmi les substances qui composent l’organisme 
vivant, pas une n’a autant d’importance que l’eau. Dans 
l’innombrable diversité des êtres animés, le biologiste 
retrouve Invariablement l’eau comme le principal cons¬ 
tituant de tout corps vivant, le premier par la masse, le 
premier aussi par le rôle assumé dans les phénomènes 
vitaux. De médecin ne peut que porter le plus grand 
intérêt à l’étude des liquides organiques, car le volume 
total et la distribution de ceux-ci dans le corps humain 
sont Ués aux processus physiologiques les plus fondamen¬ 
taux. Et-l’état morbide apporte souvent à l’hydratation 
globale, aussi bien qu’a la répartition de l’eau, des chan¬ 
gements dont l’ampleur ni la fréquence ne sont assez 
connues : en dehors des faits extrêmes de déshydratation 
et d’hydropisie qui ne peuvent rester ignorés, il existe, 
en effet, toute une physio-pathologie hydrique qui mérite 
d’être approfondie, n Ces lignes, qu’on lit au début d’ün 
remarquable et récent article de R. Cachera (i), mettent 
bien en lumière l’importance d’un sujet auquel, depuis 
une quarantaine d’années, ont été consacrés, tant en 
Franee qu’à l’étranger, de nombreux travaux, au premier 
rang desquels il faut placer, pour leur valeur initiatrice 
et pour leur intérêt, ceux du professeur Achard et du pro¬ 
fesseur Doeper sur le mécanisme régulateur de la compo¬ 
sition du sang et sur le système lacunaire. 

D’eau, qui représente les deux tiers du poids corporel, 
est répartie en trois secteurs principaux, à savoir Veau 
circulante du plasma, le liquide interstitiel contenu dans 
les espaces lacunaires, et Veau intracellulaire contenue 
dans les cellules. D’eau intracellulaire est la plus abon¬ 
dante ; l’eau plasmatique, dont le volume est d’environ 
3 500 centimètres cubes pour un adulte de 70 kilo- 
granunes, est la moins abondante ; le volume de l’eau 
lammaire varie dans de grandes proportions suivant 
l’hydratation de l’organisme. 

Da masse d’eau ainsi répartie dans l’organisme sé 
caractérise par sa mobilité et par les courants échangés 
entre ses trois secteurs. Nous n’envisagerons ici, en raison 
de leurs rapports étroits avec le sujet qui nous occupe, 
que ceux qui se font dans les deux sens entre l’eau plas¬ 
matique et l’eau lacunaire, et qu’on peut appeler courants 
inter-vasculo-lacunaires. 

Ces courants jouent un rôle capital dans les échanges 
nutritifs. Il sufSt pour s’en convaincre de réfléchir que ■ 
c’est dans le milieu interstitiel que les cellules, qui y 
baignent, puisent leurs éléments nutritifs et déversent 
leurs déchets métaboliques. Or c’est à la faveur des 
courants inter-vasculo-lacunaires que ces éléments 
nutritifs apportés par le sang pénètrent dans le miUeu 
interstitiel et que les déchets en sortent pour passer dans 
le sang par tm processus de drainage, encore appelé 
diurèse interstitielle (Déon Blum). On conçoit combien il 
importe pour la vie cellulaire que le liquide interstitiel 
soit sufBsamment agité, renouvelé, drainé, par les cou¬ 
rants inter-vasculo-lacunaires, et que, du fait de leur 
ralentissement, il ne tende pas à s’accumuler, à stagner. 

(i) Cachera (K.), Da ripartition et les migrations de l’eau dans 
l’organisme [Presse midicale, n»* 20-zi, mars 1942). 

On trouve dans cet article une importante bibliographie. 
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dans les espaces lacunaires, comme cela a lieu dans les 
états de pléthore hydro-saline, alors même qu’ils sont 
assez peu marqués pour être aux confins du physiolo¬ 
gique et du pathologique. 

C’est par les variations en plus ou en moins de l’eau 
lacunaire que se font les variations d’hydratation de 
l’organisme, que l’on peut reconnaître par la balance. 
Alors que la rétention aqueuse et chlorée dans les cel¬ 
lules se présente cliniquement sous la forme sèche, la 
rétention d’eau et de sel dans les espaces lacunaires 
donne lieu à des excès d’hydratation, allant de la simple 
pléthore hydro-saUne aux oedèmes caractérisés. 


Cet aperçu sur la répartition et les mouvements de 
l’eau dans l’organisme était indispensable pour essayer 
de se représenter les modifications que la cure de diurèse 
est susceptible d’y apporter ; mais il faut encore rappeler 
l’essentiel de ce qu’est cette cure. ‘ ' 

EUe se pratique, comme on sait, en ingérant le ma^„ . - 
à jeun, la plus grande partie de l’eau minérale, le r^e - 
étant réparti dans la journée entre les repas. D’inge^b'n 
hydrique du matin provoque, surtout dans le clinj>^a\' r 
tisme, quand les conditions de transit prérénal de Vea,ïE;(,.j„ 
et de sécrétion rénale sont normales, une polyurie 
que, deux heures après la fin de l’ingestion hydrique, 


volume de l’urine émise dépasse plus ou moins, et sou¬ 
vent notablement, celui de l’eau ingérée. Au moment où 
cette polyurie est le plus intense, le débit urinaire peut 
être trente à quarante fois plus grand qu’il n’était avant 
l’ingestion hydrique, la densité urinaire tombant à 


Cette polyurie provoquée est le phénomène fondamen¬ 
tal et caractéristique de la cure. Non seulement il rend 
compte de son action sur l’appareil urinaire, mais encore 
il permet de se faire, par induction, une idée des effets 
qu’elle peut produire dans l’intimité des tissus. 

Que se passe-t-il, en effet, dans les tissus, pendant que 
se déroule cette polyurie provoquée ? Contrairement à ce 
que l’on pourrait penser, des examens du sang, prati¬ 
qués en série au cours de la polyurie, ont montré que la 
teneur en eau du plasma n’était que très peu augmentée, 
et même que, à certains moments, elle ne l’était pas du 
tout. C’est ce qui ressort des recherches de Doeper, de 
Daniel et Hôgler, d’Ambard, de Violle, de Daporte et de 
Govaerts. 

D’action hydro-régulatrice du foie ne suffit certaine¬ 
ment pas à expliquer ces constatations paradoxales. Il 
faut, pensons-nous, pour les comprendre, faire appel à ce 
que le professeur Achard et le professeur Doeper nous ont 
appris sur le mécanisme régulateur de la composition du 
sang et admettre que le plasma, chargé d’un excès d’eau 
après l’ingestion hydrique, s’en débarrasse, d’une part, 
définitivement par les reins — d’où la polyurie provo¬ 
quée — et, d’autre part, provisoirement en la déversant 
dans les espaces lacunaires, d’où elle repasse dans le 
plasma au fur et à mesure que se fait la déshydratation 
par la voie rénale. . 

Ces mouvements de flux et de reflux, qui permettent 
à-une grande quantité d’eau de passer rapidement dans 
le sang sans en troubler l’équilibre physico-chimique, se 
poursuivent jusqu’à ce que l’organisme se soit débarrassé 
de toute l’eau ingérée ou, plus exactement, d’im volume 
d’eau éqmvalent. Rien ne prouve, en effet, que toute 
l’eau ingérée se retrouve dans la polyurie provoquée. Il 
est, au contraire, probable que celle-ci est en partie formée 
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par de l’eau lacunaire déplacée. Il en est certainement 
ainsi quand la polyurie provoquée l’emporte de beau¬ 
coup sur l’ingestion hydrique, comme cela a lieu notam¬ 
ment dans les états de pléthore hydro-saline. Ce phéno¬ 
mène est évidemment dû à l’augmentation du drainage 
lacimaire, de la diurèse interstitielle sous l’influence du 
passage rapide de l’eau et de l’amplification, qui en 
résulte, des courants inter-vasculo-lacimaires. 

Ainsi, à la polyurie provoquée, phénomène patent de 
la cure, correspondent dans l’intimité des tissus des phé¬ 
nomènes iatents, mais certains, puisque physiologique¬ 
ment nécessaires, qui, en intensifiant les courants inter- 
vasculo-lacunaires, produisent un véritable « brassage » 
(Violle) des liquides interstitiels. Il en résulte une activa¬ 
tion.des échanges nutritifs et du drainage lacimaire, dont 
la preuve est fournie par l’augmentation non seulement 
de la diurèse aqueuse, mais encore de la diurèse solide, 
c’est-à-dire des substances dissoutes dans l’urine, et qui 
fait bien comprendre l’action éliminatrice, désintoxicante 
et déplétive de la cure de diurèse. 


Cette action déplétive, sur laquelle nous allons nous 
arrêter, ne se manifeste — en quelque sorte par définition 
— qu’autant qu’il y a rétention d’eau lacunaire et que 
celle-ci est facilement mobilisable. 

Elle se traduit objectivement par une diminution de 
poids, surtout pendant les premiers jours delà cure, et qui, 
variable suivant l’excès d’hydratation, atteint couram¬ 
ment 2 à 3 kilogrammes, et par une polynrie provoquée 
qui, d'abord exagérée, s’abaisse peu à peu pour se fixer 
au niveau normal. Subjectivement, les curistes accusent 
une impression générale de mieux-être et d’allégement, 
souvent plus marquée que ne donnerait Ueu de le penser 
la balance ; ilfen est particulièrement ainsi chez les femmes 
qui présentent le syndrome, presque exclusivement fémi¬ 
nin, de gonflement avec tendance à l’empâtement cellu- 
lltique des membres inférieurs, et qui sont heureuses de 
sentir et de voir leurs jambes, plus ou moins infiltrées, se 
dégonfler. 

On conçoit que l’action déplétive de la cure de diurèse 
ne se manifeste pas dans les œdèmes importants, jus¬ 
ticiables surtout de la réduction des liquides ingérés et 
du régime déchloruré. En revanche, on l’observe chez 
les sujets apparemment normaux avec une fréquence qui 
témoigne de celle des états de pléthore hydro-saUne 
plus ou moins latents et pouvant aller jusqu’au pré¬ 
œdème ; la diminution du poids permet d’évaluer leur 
importance, dont on est parfois surpris ; d’autre part, la 
disparition au cours de la cure de certains troubles 
révèle leurs relations avec la rétention aqueuse et l’en¬ 
combrement tissulaire qui en résulte. 

E’action déplétive de la cure de diurèse a justement 
retenu à Évian l’attention de P. Bergouignan (i), qui, 
dès 1905, signalait d’une façon paradoxalement sugges¬ 
tive l’action déshydratante en même temps que déchlo- 
rurante de l’eau d’Évian-Cachat. Il n’est pas sans inté¬ 
rêt de rapprocher de ses observations cliniques les cons¬ 
tatations expérimentales que Fontès, Eindenberg et 
Mlle Brimer (2) ont faites en plongeant le poisson Caras- 
siits aüratus dans les eaux de Contrexéville, dè Vittel, 

(i) BBRGomo-nAS{P.), Lescardiopat'iies artérielles et la cure d’Évian 
(Stfinheîd, édit., 1905). 

<2) Fontès (G.), Edjdenbero (A.) et M'i» Bruner, Hydratation de 
Carassius auratus dans l’eau Hépar et dans l’eau Grande-Source de 
Vittel, Sa déshydratation dans l’eau Pavillon de Contrexéville etdani 
l’eau Caehat d’fivian (C. R. Soc. biol., 1936, 2, p. 323). 
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de Capvem et d’Évian, et qui leur ont montré une action 
déshydratante particulièrement marquée dans l’eau 
d’Évian-Cachat. 

E’action de la cure de diurèse sur les mouvements de 
l’eau ne se manifeste pas seulement dans ce comporte¬ 
ment du poids. Elle apparaît encore dans les cas où il 
existe des troubles du transit prérénal de l’eau, se tra¬ 
duisant par un ralentissement de l’élimination urinaire, 
avec élévation du rapport urinaire nycthéméral (rapport 
de la diurèse nocturne à la diurèse diurne, qui normale¬ 
ment varie entre un quart et un tiers). On voit alors, 
quand ces troubles ne sont pas trop marqués, une cure 
bien conduite sous le contrôle de l’élimination de l’eau, 
en utilisant le clinostatisme et en traitant éventuelle¬ 
ment leurs causes intestinales, hépatiques, circulatoires 
ou endocriniennes, y apporter Une amélioration dont 
témoigne l’augmentation progressive de la polyurie 
matinale et de la diurèse diurne par rapport à la diurèse 
nocturne, allant de pair avec une diminution du poids. 


On peut se demander si les ruptures de l’équilibre 
humoral, dues aux déplacements de l’eau lacunaire, 
n’interviennent pas en tant que chocs dans le détermi¬ 
nisme de certaines réactions qu’on observe parfois au 
début de la cure et qui ne sont pas sans évoquer les acci¬ 
dents observés au cours de la résorption des œdèmes et 
même, chez certains sujets particulièrement sensibles, 
à l'occasion d’une polyurie déclenchée par Une prise de 
théobromine. Ees chocs atténués, ainsi produits, exer¬ 
ceraient ' tme action désensibilisante qui s’ajouterait à 
leur action éliminatrice et désintoxicante pour expliquer 
les effets bienfaisants que l’observation clinique a depuis 
longtemps reconnus aux cures de diurèse dans les états 
dits neuro-arthritiques. Ce n’est là certes qu’une hypo¬ 
thèse, mais qu’il ne semble pas interdit de faire. 


Ees modifications apportées par la cure de diurèse dans 
les mouvements de l’eau, et les possibilités thérapeu¬ 
tiques qu’elles comportent, ne se produisent — et c’est 
là le revers de la médaille — que dans la mesure où la 
polyurie provoquée atteste un rapide passage de l’eau 
dans l’organisme. C’est ce que Chiais (dlÊvian) avait 
bien vu quand il écrivait, il y a plus de cinquante ans : 

0 Rapide absorption par les voies digestives, rapide dif¬ 
fusion dans l’organisme, rapide élimination par les reins : 
tels sont (à l’état normal) les trois effets réalisés immédia¬ 
tement par les eaux d’Êvian méthodiquement adminis¬ 
trées. Chez l’homme malade, il faut pouvoir produire ce 
triple résultat pour que le traitement par les eaux d’Évian 
manifeste tous ses effets thérapeutiques. » 

Or cette polyurie provoquée, témom et condition de 
l’efiacacité de la cure, ne se produit qu’autant que le 
permettent les conditions du transit prérénal de l’eau 
et de la sécrétion rénale. 

Quand c’est le rem malade qui oppose à l’éUmmation 
rapide de l’eau le barrage d’une msuffisance sécrétoire 
due à des lésions définitivement acquises, il ne faut pas 
se faire d’illusions sur le résultat à attendre de la cme. 
Il n’en est heureusement pas de même quand on a sur¬ 
tout affaire à des troubles du transit prérénal de l’eau 
puisque, comme on vient de le voir, üs peuvent être 
amendés dans une mesure d’autant plus large que les 
rems, fonctionnellement stimulés par la cure, se montrent 
plus capables de répondre à la sollicitation hydrique. 
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On sait la difiaculté qu’il y a souvent, quand l’élimina¬ 
tion urinaire de l’eau est troublée, ralentie, à savoir si 
la cause en est rénale, extra-rénale ou à la fois rénale et 
extra-rénale, et, dans ce dernier cas, à faire jla part du 
rein et celle du transit pré-rénal de l’eau. |Or l’étude 
au cours de la cure de l’élimination urinairp, d’où est 
née l’épreuve de diurèse provoquée de Vaquefe et Cottet, 
facilite la solution de ce problème clinique.j C’est ainsi 
qu’on a souvent la satisfaction, notamment chez les 
cardio-rénaux, de voir l’amélioration progressive du 
rythme urinaire nycthéméral témoigner que l’bn a affaire 
surtout à des facteurs extra-rénaux sur lesquels nous 
sommes mieux armés pour agir que sur le facteur rénal. 
Les renseignements ainsi fournis pour préciser le dia¬ 
gnostic et le pronostic ne sont pas le côté le moins inté¬ 
ressant de la cure. - 


L^s considérations précédentes, si abrégées qu’eUes 
aient dû être, suffiront, espérons-nous, pour donner une 
idée de ce que, en activant les mouvements 4^ l’eau dans 
l’organisme, la cure de diurèse peut faire da^s le cadre 
de ce que M. Cachera a si heureusement dénommé la 
physio-pathologie hydrique. j;|’ 

Les propriétés physico-chimiques des eatœ- utiKsées 
pour ces cures jouent certainement un rôlœimportant 
dans la réalisation de leurs effets. Il est dl^arquable 
que le calcium, dont on connaît le rôle daq^: la diurèse 
interstitielle, soit l’élément prépondérant de|ïeur miné¬ 
ralisation. Alors que, dans les eaux de Con^xéville, de 
Vittel et de Capvern, il existe sous la forme lié sulfate de 
calcium, c’est sous la forme plus instable, labile, de 
bicarbonate de calcium qu’il constitue la presque tota¬ 
lité de la très faible minéraUsation de l’ea^ d’Évian. 
Est-ce aux conditions d’ionisation particulièrement 
favorables dans lesquelles le calcium s’y trouve que l’eau 
d’Évian doit, pour une part, son remarquable pouvoir 
déshydratant, observé cliniquement par Bergouignan et 
constaté expérimentalement par Fontès et ses collabo¬ 
rateurs ? C’est une question que nous nous bornerons à 
poser, quand ce ne serait qu’à titre de suggestion. 

Quelle que soit la part, dans leur action physiologique 
et thérapeutique, des électrolytes que les eaux de diurèse 
contiennent, cette part ne doit pas faire oublier l’impor¬ 
tance biologique de l’eau envisagée en elle-même. L’eau, 
en effet, qui forme la plus grande partie des êikes vivants, 
et sans laquelle la vie ne saurait même se! concevoir, 
apparaît de plus en plus non pas comme 'im solvant 
inerte, mais comme un corps doué de propriétés très 
actives. C’est ce que le professeur Dognon à exprimé 
d’une façon saisissante en écrivant au début de son 
Précis de physico-chimie biologique : « L’eaü, qui est 
presque le seul solvant dont le biologiste ait à s’occuper, 
possède des propriétés très spéciales, et il n’est pas dou- 
teirx que, si elle ne nous avait pas ainsi été prodiguée, 
elle apparaîtrait au chimiste et au physicien comme un 
corps extrêmement remarquable. » 


HERNIES ÉTRANGLÉES 
LÉSIONS INTESTINALES 
LEUR ÉVALUATION 
LEUR TRAITEMENT 


Paul ORSONI 

(Travail du service de chirurgie de l'hospice de Bicêtre ; 

R. Toupet.) 

Tous les chirurgiens ont constaté, depuis l’ère des res¬ 
trictions ahmentaires, une énorme augmentation de la 
fréquence des hernies, et plus, particulièrement des her¬ 
nies étranglées. Chargé depuis quatre ans des urgences 
de l’hospice de Bicêtre (service de M. le D' Toupet), j’ai 
aidé moi-même les internes de garde du,service à' opérer 
la plupart des hernies étranglées entrées à l’hôpital pen¬ 
dant ces quatre années. Je voudrais envisager ici plus 
particuhèrement quelles furent les lésions intestinales 
rencontrées, indiquer les moyens qui ont servi à en appré¬ 
cier la qualité, dire ce qui a été fait pour les traiter. 

Les 193 cas qui ont été observés se répartissent comme 
suit : 

1939 : 18 cas ; 1940 ; 29 cas ; 1941 ; 56 cas ; 1942 : 
90 cas. 

Les variétés furent les suivantes : 

Hernies crurales : 116 ; hernies inguinales : 33 ; éven¬ 
trations étranglées : 14 ; hernies ombüicales : 7 ; hernie 
obturatrice droite : i ; hernie de l’hiatus de Winslow ; i ; 
hernie diaphragmatique gauche ; l. 

Il s’agissait dans deux cas de hernies faussement étran¬ 
glées reconnues à l’intervention (péritonite par perfora¬ 
tion d’ulcère ; appendicite herniaire). 

L'anesthésie fut presque exclusivement dans tous les 
cas ime anesthésie locale après injection préparatoire de 
dunaphorine ou de morphine. Les avantages de l’anes¬ 
thésie locale chez des malades souvent âgés, chez les¬ 
quels il est parfois nécessaire de pratiquer une résection 
intestinale, sont reconnus par la plupart des chirmgiens. 

L’ouverture du sac a été, comme cela est classique, 
presque toujours pratiquée avant le débridement de 
l’étranglement. Ouvrir le sac avant ou après le débride¬ 
ment peut apparaître comme sans aucune importance. Il 
s’agit pourtant d’un détail technique présentant un réel 
intérêt. 

Si l’on débride avant d’ouvrir le sac, les risques de bles¬ 
sure de l’anse an niveau du collet sont bien plus grands, et 
l’intestin échappe bien plus facilement, rentrant dans 
l’abdomen lorsque l’on ouvre le sac. 

L’ouverture première du sac, au contraire, permet de 
maintenir l’anse pour l’empêcher de rentrer dès que le 
débridement est fait, d’effectuer ce débridement en toute 
sécurité en protégeant le collet de l’anse par vole endo- 
sacculaire. Certes, le sac est plus tendu à l’incision, l’anse 
se présente plus facilement sous le bistouri et s’extério¬ 
rise davantage, pouvant ainsi gêner le débridement du 
collet. Il suffit de ne pas ouvrir le sac trop hardiment ou 
trop largement vers le haut pour obvier à ces inconvé¬ 
nients. 

L’appréciation de l’état de l’anse a été le temps essentiel 
de l’intervention. C’est lui qui doit retenir toute l’atten¬ 
tion. Les caractères qui permettent de dire qu’une anse 
intestinale est viable ou non sont d’appréciation délicate. 
Si j’en crois mon expérience, on a tendance à les interpré¬ 
ter de façon variable et souvent contradictoire. Je n’ai 
pas toujours été d’accord avec les internes dans l’appré- 
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dation de la vitalité des anses. Us avaient, en général, 
tendance à voir les lésions sous un jour plus sombre que 
moi. Non que je les soupçonne d’avoir trop ardemment 
désiré rme exérèse viscérale qu’üs n’ont guère l’occasion 
de pratiquer ; mais ü manquait à leur apprédation le 
souvenir de guérisons presque inattendues après la réinté¬ 
gration d’anses plus que douteuses chez des vieillards trop 
âgés ou trop fatigués, et à qui on avait fait « courir leur 
chance ». 

Deux remarques d’ordre statistique méritent d’être 
rappdées : 

L’anse étranglée est le plus souvent une anse grêle 
(i2l fois sur 191) ; 

Ce sont surtout les hernies crurales qui conditionnent 
les lésions de l’intestin les plus graves en raison de l’étroi¬ 
tesse du collet. 

Une fois l’anse en main, comment juger de sa vitalité ? 

h'extériorisation de l’anse est la première manœuvre 
à pratiquer. Il faut saisir l’anse à l’aide d’une compresse 
imbibée de sérum chaud et non avec un instrument, si 
peu traumatisant soit-il, et exercer Jes ; tractions avec 
douceur. 

Deux obstades peuvent s’opposer à l’extériorisation : 

’h’étroitesse du collet du sac (même lorsque le débride- 
ment de l’étranglement a été jugé satisfaisant). Il suffit 
d’introduire le doigt dans l’orifice et de l’agrandir comme 
si on voulait écarter le collet du sac de l’intestin. Dans 
l'apprédatlon de l’état de l'intestin, c’est là un facteur 
essentiel : pour que l’intestin puisse revenir à lui, fine faut 
pas qu’il soit serré, même légèrement, au niveau, du coUet 
du sac ; 

La brièveté du mésentère, qui elle est impossible à 
modifier. On peut essayer' d’obtenir une meilleure exté¬ 
riorisation en tournant l'anse autour de son pied pour 
trouver la meiUeUre position. De toute façon, il faut 
extérioriser suffisamment pour voir les sillons de stric¬ 
tion et un segment des anses sus et sous-jacentes. 

'L'examen de l’anse avant l’emploi du sérum est absolu¬ 
ment indispensable pour pouvoir juger des modifications 
apportées par l’épreuve du sérum chaud. Il faut noter 
rapidement ; la couleur, la consistance, l’épaisseur de 
l’anse elle-même et des sillons de striction. 

L’épreuve du sérum chaud est pratiquée toutes les fois 
qu’il existe une lésion de l’anse étranglée. H faut em¬ 
ployer du sérum très chaud juste supportable à la main 
gantée ; l’expérience montre que les brûlures de l’anse 
ne sont pas à redouter. 

L’anse est placée sur un champ humide imbibé de 
sérum chaud salé ; on la recouvre d’une compresse im¬ 
bibée de sérum sur laquelle on fait couler le liquide chaud 
goutte à goutte. 

Le temps pendant lequel il faut poursuivre cette 
épreuve est variable ; parfois, rme ou deux minutes suf¬ 
fisent pour faire « revenir » l’anse ; parfois, les modifica¬ 
tions sont minimes au bout de quelques rqinutes. H faut 
savoir insister, dix, quinze minutes même, avant^deprendre 
la décision de réséquer. On pomra ainsi voir rme anse dont 
la vitalité semblait fort compromise se revivifier lente¬ 
ment. H est réconfortant de trouver dans rm compte 
rendu opératoire, chez rm vieillard de soixante et onze ans, 
les constatations arrivantes : « On hésite longtemps devant 
l’aspect du grêle au niveau du collet ; il existe rm armeau 
de striction très marqué qui revient beaucoup plus lente¬ 
ment que le reste de l’anse. Au bout d’rm quart d’heure, 
ce segment reprend son péristaltisme et sa coloration. 
Réintégration de l’anse. Guérison. » C’est après cette 
épreuve de reviviscence par le sérum chaud, quelquefois 
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poursrdvie en plusieurs étapes, que l’anse doit faire l’ob¬ 
jet d’rm examen attentif. Il faut en apprécier : 

■ La coloration au niveau de l’anse elle-même et des sil¬ 
lons d’étranglement en notant les différences avec l’exa- 
ment avant le sérum et en jugeant des progrès obtenus ; 

L’épaisseur ; 

La consistance, tant de l’anse elle-même que de la zone 
stricturale, quel’on palpe entre pouce et index comme on 
palpe rme étofîe dont on veut apprécier la qualité ; 

La contractilité enfin, en tapotant l’anse avec l’index 
pendant qu’on l’arrose de sérum très chaud. On voit 
ainsi comment circulent les ondulations péristaltiques, si 
elles franchissent les zones stricturales, si elles animent 
l’anse étranglée elle-même. Dans l’estimation de la qua- 
hté de l’anse, on tient compte implicitement de l’âge du 
patient d’rme part, de la durée de striction d’autre part. 
Ce sont là facteurs accessoires. 

Les meilleurs tests paraissent être ; 

Pour les sillons de striction : la couleur et l’épaisseur ; 

Pour l'anse elle-même : la couleur et le péristaltisme. 

Diverses éventualités se présentent : 

Dans les bons cas, l’anse, qui, était plus ou moins viola¬ 
cée et dont les sillons de striction étaient plus ou moins 
gris et minces, revient bien sous le sérum. BUe reprend 
une coloration rouge, rme épaisseur satisfaisante dépas¬ 
sant même l’épaisseur normale, rme consistance ferme, 
rm péristaltisme vigoureux (les contractions péristal¬ 
tiques franchissant les zones stricturales et courant sur 
l’anse eUe-même). 

Dans les mauvais cas, l’anse est manifestement gan- 

a. Soit gangrène simple sans perforation : l’intestin reste 
de couleur noire ou grise, avec des sillons de striction d’rm 
gris verdâtre ; sa consistance est flasque ; son épaisseur 
est variable, parfois a m incie, parfois, au contraire, 
épaissie, mais toujours considérablement amincie au 
niveau des sillons de striction. Quant au péristaltisme, il 
est nul, et les contractions ne franchissent pas les zones de 
striction ; 

b. Soit gangrène avec perforation (la perforation sié¬ 
geant au niveau de la zone de striction ou sur l’anse eUe- 
même). Il est évident qu’une teUe anse nécessite l’exérèse 
ou l’extériorisation si l’exérèse est jugée trop dangereuse 
pour l’âge ou l’état de l’opéré. 

Dans les cas «limites », malgré rme irrigation longtemps 
prolongée, on reste indécis dans l’appréciation de la vita¬ 
lité du segment intestinal. C’est ici qu’il faut s’attacher 
à étudier en détail les caractères énumérés plus haut et 
leurs modifications successives : couleur, épaisseur, con¬ 
sistance, péristaltisme de l’anse eUe-même, des zones 
de striction surtout, qu’il faut considérer de très près. 
C’est dans ces cas qu’il faut savoir perdre ^— est-ce les 
perdre ? — quelques minutes supplémentaires pour pro¬ 
longer l’épreuve du sérum. 

a. C’est au niveau des sillons de striction que l’anse reste 
douteuse ; s’ils restent gris, flasques, amincis, si les con¬ 
tractions ne les franchissent pas, la paroi intestinale, à ce 
niveau, doit être considérée comme vouée à la mortifica¬ 
tion. 

Lorsque les deux zones de striction sont telles, la résec¬ 
tion s’impose. 

Lorsque l’un des sillons seulement ou un segment de ce 
sillon sont dans cet état, on peut enfouir la zone vouée à 
la nécrose par une suture séro-séreuse entre les deux 
berges du sillon et réintégrer l’anse. Peut-être vaut-il 
mieux réséquer. 
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b. C>st au niveau de l’anse elle-même que la paroi in¬ 
testinale reste douteuse. 

Iv’anse reste cyanlque et ne reprend pas une couleur 
rouge vif de bon aloi ; elle reste fiasque sous l’index, 
mince ; les ondulations péristaltiques ne l’animent 
guère, mourant au niveau des zones de striction. 

Lorsque tous les caractères énumérés se trouvent réu¬ 
nis, la vitalité de l’anse doit être considérée comme 
compromise ; l’anse ne peut être réintégrée. 

Lorsque l’anse se recolore en partie, uniformément, si 
elle reprend quelque tonicité, si quelques contractions 
péristaltiques apparaissent, sa vitalité peut être consi¬ 
dérée comme passable, et l’on peut, si l’on a afiaire à un 
malade âgé et fatigué, la rentrer, les risques encourus 
étant jugés moindres que ceux d’une résection ou d’une 
extériorisation. Peut-être est-ce ici cependant que l’exté¬ 
riorisation pour « mise en quarantaine i> de l’anse pourrait 
trouver quelques indications, surtout dans les cas où l’on 
a plutôt bonne impression, bien que quelque doute sub¬ 
siste. Les risques d’rme fistulisation de l’anse extériorisée 
avec les interventions ultérieures étant au moins égaux 
à ceirx de la résection, cette dernière paraît préférable. 

Une anse très épaissie, d’aspect infarci, mais qui a 
repris une coloration rouge franc, peut être rentrée sans 
arrière-pensée. 

Parfois ce n’est pas la totalité de l’anse qui est suspecte, 
mais certaines zones seulement, qui restent grises, minces, 
flasques. On peut les enfouir par des bourses à condition 
qu’elles ne soient ni trop nombreuses ni trop étendues, car 
alors leur enfouissement risquerait de trop réduire la 
lumière intestinale. Si tel était le cas, il faudrait résé¬ 
quer. C’est ainsi que certaines strictions latérales pré¬ 
sentent une zone douteuse de i ou 2 centimètres de dia¬ 
mètre. On peut enfouir cette zone par une bourse ou par 
une suture à points séparés suivant le grand axe et juger 
de r effet obtenu sur le calibre intestinal, quitte à réséquer 
si l’on n’estime pas celui-ci suffisant. 

Sur les 191 hernies étranglées observées en quatre ans 
dans le service, les lésions étaient les suivantes : 

Le contenu était 121 fois du grêle ; 8 fois du côlon ; 
3 fois l'appendice ; 2 fois les annexes ; 24 fois l’épiploon. 

Le grêle contenu dans le sac était sain dans 20 cas. 
Il était suspect dans loi cas. J’ai moi-même fait faire la 
réintégration 81 fois, la résection suivie d’anastomose 
bout à bout 10 fois, l’enfouissement 9 fois, l’extériori¬ 
sation avec fistulisation à la Witzel une fois. 

Sur les 10 cas de résection que j’ai fait exécuter, ü y a 
eu 6 guérisons et 4 morts. Sur les 4 malades qui sont 
morts, 3 présentaient une péritonite généralisée par per¬ 
foration de l’anse (dans im cas opéré au huitième jour, 
l’anse était complètement amputée) ; le quatrième pré¬ 
sentait im infarcissement du grêle étendu de l’anse sus- 
jacente, et l’anastomose n’avait pu être exécutée en zone 

Pour les 9 cas où l’enfouissement a été fait, il y a eu 
5 guérisons et 4 morts. 

Sur les 81 cas où la réintégration après épreuve au 
sérum a été faite, il y a eu 6 morts. 

La résection intestinale suivie de suture bout à bout 
nous paraît la meilleure intervention à pratiquer lorsque 
la vitalité de l’anse paraît compromise. Les anastomoses 
que j’ai fait pratiquer ont été exécutées suivant une tech¬ 
nique toujours rigoureusement identique, mise au point 
par M. le Dr Toupet, notre maître. Souvent réalisées par 
des mains inexpertes, elles m’ont toujours paru fort 
satisfaisantes, même lorsque l’incongruence des deux 
bouts était très marquée. 
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Je ne possède personnellement aucune expérience des 
extériorisations, simples ou avec anastomose an pied de 

Celles qui comportent une anastomose au pied de l’anse 
ne me paraissent pas présenter d’avantages bien substan¬ 
tiels sur les résections immédiates suivies de suture. Elles 
sont d’exécution aussi longue ; elles nécessitent des inter¬ 
ventions ultérieures qui ne sont souvent pas des plus 
simples. 

Peut-être vaut-il mieux, si l’on extériorise, le faire par 
une incision supplémentaire en pleine paroi abdominale, 
de façon à pouvoir réparer immédiatement la brèche 
herniaire et avoir ultérieurement, dans la cure de la fis¬ 
tule stercorale, davantage d’étoffe poirr la fermeture. 
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A propos des transports de blessés par avion. 

L’avantage du transport des blessés par avion n’est 
plus à démontrer, mais ce mode de transport exige cer¬ 
taines précautions querésumeB. Bowobas (Wiener Medù. 
Woch., 10 octobre 1942, XCII® année, n” 41, p. 754). 
L’expérience a montré que les « intransportables » par 
les moyens habituels, longs et fatigants, ne l’étaient pas 
non plus par avion, en raison du mal de l’altitude et du 
froid. Une température de J- 15° au sol correspond, dans 
des conditions normales, à ■— 11 “ à 4 000 mètres, alti¬ 
tude correspondant à celle nécessaire pour la traversée 
des Carpathes. Les blessés et malades sont des plus sen¬ 
sibles à l’influence du mal de montagne et l’inhalation 
d’oxygène a été nécessaire, à cette hauteur, pour un cer¬ 
tain nombre d’entre eux. Habituellement, quelques bouf¬ 
fées étaient suffisantes pour faire disparaître la soif d’air 
et les frissons ; toutefois, chez quelques malades cou¬ 
chés, l’inhalation d’oxygène a provoqué des vomisse- 

La question du transport des blessés du crâne reste en 
suspens. D’Une manière générale, la basse pression atmo¬ 
sphérique, en cas de blessure du crâne ouverte, peut en¬ 
traîner des hernies encéphaliques, et de telles lésions 
contre-indiquent le transport en avion. Pour des lésions 
moins graves, il est bon de prévenir le risque de vomisse¬ 
ments qui peuvent entraîner des troubles circulatoires 
sérieux, en préparant ces malades, justiciables d’une inter¬ 
vention chirurgicale urgente et d’un long repos dans un 
milieu calme, par des anesthésiques, par l’évacuation de 
la vessie et du rectum, et le renouveUement des panse¬ 
ments. Il en sera de même pour les blessés de la face ou des 
membres. Les sujets ayant subi de grandes déperditions 
sanguines ne pourront pas être transportés avant d’avoir 
été, au moins partiellement, remontés. 

Certains sujets ayant l’estomac vide ont des vomisse¬ 
ments de suc gastrique ; d’autres ne peuvent pas suppor¬ 
ter le vol avec l’estomac plein. Il semble que l’absorption 
d’aliments à consistance de bouillie constitue la meilleure 
conduite à tenir. 

Enfin, à tous les blessés assis, il est recommandable 
d'administrer préventivement un produit contre le mal 
de mer, en même temps qu’une injection de caféine. 

M. PnTT MATT ,T,OTrX. 


Histamine, anaphyiaxie, aiiergie et désensi¬ 
bilisation non spécifique. 

G. Kahbson (Nordisk Med., 13 février 1943, t. XVII, 
no 7, p. 245) étudie leq ressemblances et les dissemblances 
immunologiques que donnent l’anaphylaxie et- Tal- 
lergie, et les résultats expérimentaux obtenus à cet égard 
par la Ubéra'tion de l’histamine. L’histamine seule est. 
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en effet, capable de reproduire la plupart des pbéno- 
mènes de l’une ou de l’autre catégorie. 

Pour empêcher ou pour arrêter l’évolution de ceux-ci, 
on peut agir de trois manières différentes : ou bien em¬ 
pêcher la libération de l’histamine, ou bien inactiver 
l'histamine libérée, ou bien rendre les cellules tissulaires 
insensibles à l’histamine. 

Il existe dans le sang (Best et Mac Henry) une hista¬ 
mine inactivée qui se transforme lentement en histamine 
active sous l’influence d’une « histaminase ». Cette his- 
taminase n’est toutefois, expérimentalement, d’aucune 
utilité pour prévenir ou pour faire cesser des manifesta¬ 
tions d’allergie. Pes muscles lisses peuvent être rendus 
insensibles à l'histamine par les dérivés du groupe de la 
xanthiue, eu particulier par la théamine, combinaison 
de la théophyUine et de la monoéthanolamine. 

D’autres travaux récents se sont attachés au traite¬ 
ment de certaines céphalées par l’histamine (Hortone) et 
à celui de l’asthme par l’adrénaline en solution huileuse. 

M. POUMAHPOUX. 


Encéphalite zostèrienne chez un adulte. 

Il est exceptiormel de voir l'infection zonateuse se pro¬ 
pager au névraxe. Cependant, on connaît des zonas 
ophtalmiques suivis d’hémiplégie croisée, et récemment 
les manifestations « centrales » du zon^a ont été rattachées 
anatomiquement à des lésions à la fois inflammatoires et 
dégénératives. Ces complications surviennent habituelle¬ 
ment chez des personnes âgées et plusieurs semaines, 
voire plusieurs mois, après le zona. 

Dans l’observation de A. Bernard {Journ. des sciences 
médicales de Lille, 21 février 1943, LXI® année, n“ 4, 
p. 53), il s’agissait d’un homme de soixante-trois ans, 
chez lequel une hémiplégie droite s’installa six semaines 
après un zona ophtalmique gauche qui avait été lui- 
même de longue durée. D’hémiplégie s’accompagna d’une 
réaction méningée et la resiilutio ad integrum demanda 

Cliniquement, il s’agit soit d’une encéphalite unilatérale 
sans atteinte des nerfs crâniens, comme dans le cas ci- 
dessus, soit d’une encéphalite diffuse avec Babinski bila¬ 
téral, soit plus rarement d’une hémiplégie croisée. 

Des rapports des deux affections peuvent être envisa¬ 
gés sous deux angles : 

1“ De zona peut survenir, à titre de simple coïncidence, 
au cours d’une encéphalite authentique, qui peut, d’ail¬ 
leurs, le précéder ; 

2° D’encéphalite peut être une complication, voire 
un symptôme éventuel de l’infection zostèrienne, celle- 
ci étant susceptible d’atteindre toutes les régions du sys¬ 
tème nerveux central ou périphérique. 

Somme toute, dans l'ignorance où nous sommes du 
virus zostérien, on peut émettre de multiples hypothèses 
sur ces rapports. Il n’existe pas non plus de traitement 
spéeifique, mais, à côté du salicylate de soude et de la 
vitamine B„ les sulfamides ont également leur place ré¬ 
servée ici, comme dans les autres inflammations aiguës 
du névraxe. 

M. POUMAIEEOUX. 


Influence du régime sur le niveau de la ten¬ 
sion artérielle et sur les dimensions des 
reins. 

F.-M. Allen et O.-M. Cope {The Journ. of Urology, 
vol. XDVII, n° 6, juin 1942, p. 751) ont repris une tech¬ 
nique expérimentale qu’ils avaient antérieurement des¬ 
tinée à d’autres buts, l’extériorisation des reins, pour étu¬ 
dier chez le chien l’influence de régimes alimentaires 
riches ou pauvres en sel, riches ou pauvres en protéines. 
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Des variations ont été notées à la fois au cours d’une même 
journée, par rapport à l’horaire et à la composition des 
repas, et à la suite de régimes prolongés pendant des 
semaines et des mois. 

D’absorption de sel, comme l'absorption de liquides, 
entraîne une importante mais transitoire augmentation 
de volume des reins en même temps qu’une hausse ten- 
siormeUe notable. Cette double action n’est pas due uni¬ 
quement aux liquides, car un repas sec très salé agit dans 
le même sens. Da prolongation d’un régime hyperchlo- 
ruré n’entraîne pas d’hypertrophie rénale durable, mais 
fait monter la tension artérielle. D’influence du régime 
riche en protéines (viande ou poisson), au contraire, ne 
détermine ni augmentation appréciable du volume des 
reins pendant la période digestive, ni élévation de la pres¬ 
sion artérielle ; souvent même celle-ci s’abaisse légère¬ 
ment. De régime carné prolongé entraîne une hypertro¬ 
phie rénale progressive et persistante. 

D’anesthésie à l’éther détermine une réduction du vo¬ 
lume des reins, et les auteurs attirent l’attention sur ce 
fait comme jetant une certaine suspicion sur toutes les 
expériences faites sous anesthésie. Deur méthode dé¬ 
montre également que le rein paraît être, avec la rate, 
l’organe le plus susceptible de changer de volume sous 
l’influence de toutes les causes augmentant ou diminuant 
l’afflux sanguin viscéral. 

M. POtJMAILLOUX. 


Traitement actuel des lésions rectales de 
la maladie de Nicoias et Favre (sulfamido- 
thèrapie et chirurgie associées). 

De rétrécissement du rectum, de traitement si déce¬ 
vant autrefois, bénéficie lui aussi des sulfamides dans 
des proportions extrêmement encourageantes. Char- 
BONNEL et DarmailLACQ montrent toute la transforma¬ 
tion dn pronostic depuis ces toutes dernières années 
[Bordeaux chirurgical, avril 1942, t. II, p. 71-78). 

Jusqu’à présent on en était réduit pratiquement au 
simple anus de dérivation, complété par la diathermie 
et les dilatations. En effet, l’exérèse était extrêmement 
délicate dans des tissus infiltrés par la scléro-lipomatose, 
et les récidives presque certaines. 

Actuellement l’action des sulfamides se montre supé¬ 
rieure à toutes les médications chimiques (cuivre, anti¬ 
moine) ou biologiques (Dmelcos), et ceci dans les diverses 
localisations de la maladie. 

Moulonguet a publié les premières observations et 
montré l’intérêt du rubiazol qui peut être employé de 
façon continue pendant des mois. ’ 

Grâce à ce traitement, les lésions deviennent sèches, et 
on peut choisir soit l’exérèse chirurgicale, devenue ici 
extrêmement simple et sans risque de récidives, soit les 
lavages et dilatations. 

Certes, on a pu rapporter des cas de rétrécissement du 
rectum transformés en lésion cicatricielle à la suite de 
simple anus iUaque prolongé (plusieurs années), mais pas 
avec la fréquence et la régularité des traitements rubia- 
zolés. Peut-on guérir par ce seul traitement les reçûtes et 
les rétrécissements ? Au début, c’est possible, si le trai¬ 
tement est exactement prescrit, suivi et prolongé. On 
aura soit une guérison complète, soit une sténose dis¬ 
crète avec bonne fonction de défécation. En cas de rétré¬ 
cissement constaté, mais encore souple, on associera aux 
sulfamides la diathermie, les lavages et une hygiène 
intestinale stricte. Tantôt alors les résultats seront 
suffisants, tantôt il faudra compléter par l’amputation 
intrasphinctérienne. Enfin, en cas de lésions anciennes et 
avancées, l’anus iliaque devient une nécessité vitale. 
On attendra plusieurs mois avant de prendre une décision 
chirurgicale, en général l’amputation périnéale. 

ÉT. Bernard. 
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PAR 

MM. P. HARVIER, G.-H. LA VERONE et R. CLAISSE 

En 1926, Murray, Webb et Swann, en Angleterre, indi¬ 
vidualisaient sous le nom de Bacterium monocytogenes 
une bactérie provoquant de la monocytose chez le lapin. 
Presque simultanément, en Afrique du Sud, Pirie décou¬ 
vrait ce germe chez les gerbiUes et, mettant en lumière sa 
propriété de déterminer des lésions nécrotiques du foie, 
proposait le nom de Lisierella hepatolytica. C’est pour 
rendre hommage à ces auteurs que la Société des Bactério¬ 
logistes Américains, empruntant un qualificatif à chacim 
de leurs travaux, adopta le terme de Listerella monocy¬ 
togenes (L. M.). 

h. M* isolé depuis dans de nombreux pays et chez di¬ 
verses espèces animales, détermine des épizooties variées, 
parmi lesquelles des infections généralisées, la monocytose 
des rongeurs, des atteintes du système nerveux central : 
méningites ou encéphalites. Ees cobayes, lapins, gerbilles, 
bœufs, moutons, chèvres, porcs, renards, volailles peuvent 
être atteints, et la bactérie semble devoir prendre une 
placé importante en médecine vétérinaire. 

Chez l’homme; les observations publiées sont rares et 
concernent toutes des cas isolés. Nyfeld le premier, 
en 1929, décèle ce germe dans une hémoculture au cours 
d’une adéno-lymphoïdite aiguë bénigne et le considère 
comme l’agent étiologique de la maladie. Nous revien¬ 
drons plus tard sur cette conception de l’auteur danois. 
Présentement, nous ne considérerons que les infections 
humaines, dans lesquelles on peut, comme chez l’animah 
mettre facilement le germe en évidence dans les lésions ; 
il s’agit de méningites ou de méningo-encéphalites aiguës, 
parfois de septico-pyohémies suraiguës. Il en existe, dans 
la littérature que nous ppuvons actuellement consulter, 
14 observations, y compris la nôtre, dont nous avons déjà 
doimé un compte rendu succinct à l’Acadé mi e de méde¬ 
cine (i). 

Bum, en 1933, paraît avoir publié les premières obser¬ 
vations humaines, mais il est certain que la priorité ne 
lui appartient pas, car, avant 1926, le germe était connu, 
mais différemment étiqueté. C’est ainsi que Dumonr et 
Cotoni, en 1921, douze ans avant Burn, avaient publié tme 
observation sous le titre suivant : « Bacille semblable au 
Rouget du porc rencontré dans le liquide céphalo-rachi¬ 
dien d’im méningitique », et récemment, en 1942, Cotoni, 
qui avait conservé sa souche, a montré qu’elle est absolu¬ 
ment identique à h. M. De même, dans l’observation de 
Schultz, Terry Brice et Gerhardt (1934), et dans celle de 
Gibson (1935), le germe avait été décrit comme diphté- 
roïde ou Coryne bacterium. Webb et Barber l’identifièrent 
ultérieurement et consacrèrent, en 1937, ^lAe courte étude 
aux 8 cas humains connus jusque-là. En France, en met¬ 
tant à part l’hémoculture de Nyfeld, nous ne trouvons 
que le cas de Dumont et Cotoni et le nôtre. Mais, en ce 
qui concerne les infections à Listerella en général, nous 
pouvons citer une revue générale de Verge et Goret dans 
le Recueil de médecine vétérinaire et une communication 
de Forgeot, Truche, Staub et Damy sur un cas de Liste- 
rellose de la poule. 

(i) Hakvier, Lavergnb et R. Claisse, Bull. Aeni. i» miittint, 
s8 juillet 1942, p. 402. 

N» 19, — 20 Mai ig43. 


Nous résumons dans le'tableau ci-joint les principaux 
renseignements que nous avons vu recueillir sur les 13 cas 
humains, avant de rapporter notre observation person¬ 
nelle. (Voy. tableau page suivante.) 

Observation personnelle. — M. C..., âgé de cinquante- 
deux ans, postier, est amené à l’hôpital Cochin, le 20 mars 
1941, dans un état infectieux grave accompagné de délire et 
d’agitation. D’entourage du malade nous apprend que le 
début est récent et a été brutal : au décours d’un « rhume *, 
d’allure banale, il s’est plaint, la veille au soir, d’une violente 
céphalée occipitale, puis a gémi et déliré toute la nuit. A 
l’entrée, la crise d’agitation initiale passée, le malade est 
couché en chien de fusil ; il existe manifestement im syndrome 
méningé aigu associé aux signes infectieux : contracture in¬ 
tense avec raideur de la nuque, signe de Kœmig, photophobie, 
hyperesthésie cutanée ; température à 39“,2, pouls à 130, 
langue sèche, respiration bruyante, stertoreuse. On note 
l’absence d’herpès et de purpura ; les réflexes cutanés plan¬ 
taires et tendineux sont normaux, les pupilles en myosis ; il 
n’existe ni paralysies oculaires, ni rétention d’urine. D’examen 
pulmonaire, cardio-vasculaire et urinaire est négatif. 

Da ponction lombaire retire un liquide franchement trouble 
avec prédominance de pol3Tiucléaircs dont certains sont alté¬ 
rés, mais sans auçun germe à l’examen direct. Albumine : 
08^,48. De, traitement sulfamidé (12, puis 16 gr. pro die) 
est aussitôt mis en œuvre. 

Pendant deux jours, l’état ne se modifie guère, la tempé¬ 
rature reste en plateau à 39‘’,2, le pouls à 130 ; les signes mé¬ 
ningés persistent avec carphologie, bouffées délirantes. 

Le troisième jour, une chute thermique se produit : la tem¬ 
pérature tombe de 390,2 à 380,2, puis à 370,4. D’amélioration 
des signes méningés est nette : le malade, qui a reposé pendant 
la nuit, répond aux questions ; les contractures ont diminué. 
Da ponction lombaire retire un liquide trouble, riche en poly¬ 
nucléaires, toujours sans germes à l’examen direct. Da con¬ 
centration du liquide céphalo-rachidien en 1162 F est de 
08^,020 p. 100. D’urée sanguine est à 081,85. 

Du troisième au huitième jour, l’amélioration se poursuit ; la 
températiure se maintient entre 370,4 et 370,8. Des signes mé¬ 
ningés s’atténuent, mais le malade reste prostré ; la langue 
est sèche, la diurèse inférieure à un litre. Le 26 mars, la ponc¬ 
tion lombaire retire un liquide encore légèrement louche, 
contenant 60 leucocytes au millimètre cube, sans germes à 
l’examen direct. De traitement sulfamidé est interrompu au 
sixième jour de la maladie. 

Deux incidents marquent la convalescence : le 28 mars, au 
neuvième jour, trois jours après l’arrêt des sulfamides, la 
température s’élève en flèche à 380,8, mais sans recrudescence 
des signes méningés. De diagnostic de fièvre sulfamidée est 
porté et on s’abstient de toute reprise thérapeutique. Dès le 
lendemain, la température tombe à 370 et la diurèse se pro¬ 
duit abondante et prolongée. De 8 avril, incision d’un abcès 
de la cuisse, torpide, apyrétique, amicrobien. De malade sort 
de l’hôpital complètement guéri le 25 avril. 

Da dose totale de sulfamides a été de 76 grammes, 
dont 54 grammes de septoplix par voie buccale et rectale, 
22 grammes de soludagénan par voie intramusculaire et 
40 centimètres cubesde soluseptoplix par voie intrarachi¬ 
dienne. 

En résumé, méningite purulente aiguë, à début brutal, 
avec état général grave, contractures intenses, agitation 
et délire, évoluant vers la guérison dès le troisième jour 
sous l’influence du traitement sulfamidé. Si, cliniquement, 
la nature de cette infection est restée indéterminée (l’ab¬ 
sence d’herpès et de purpura étaient à l’encontre d’une 
origine méningococcique), le laboratoire resta aussi long¬ 
temps muet : après trois examens directs négatifs, seule la 
culture permit un diagnostic bactériologique : l’ensemence¬ 
ment sur gélose ascite de deux prélèvements successifs 
de liquide céphalo-rachidien révéla la présence d’un très 
petit bacille prenant le Gram, donnant de maigres cul¬ 
tures et se développant lentement sur milieux usuels, 
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notarament sur gélose inclmée. Ces caractères nous pa¬ 
rurent, au premier abord, le rapprocher du bacille du 
Rouget du porc. Des intradermo-réactions furent prati¬ 
quées pendant la convalescence. Seule, se montra positive 
l’intradermo faite avec l’antigène du germe en cause ; les 
intradermos faites avec du bouillon simple comme 
témoin et avec le bacille du Rouget demeurèrent négatives. 
Le sérum du malade agglutinait le germe isolé, ainsi que 
le bacille du Rouget, à un taux inférieur à i p. loo. Ce 
n’est que par la suite qu’une étude bactériologique plus 
complète permit l’identification du germe. 

Étude bactériologique. 

L. M., petit bacille prenant le Gram, d’aspect pseudo- 
diphtérique, a pu en imposer, comme nous l’avons dit, 
pour un Coryne bacterium. Son pouvoir hémolytique sur 
gélose du sang et parfois sa tendance à donner des élé¬ 
ments ronds et en chaînette peuvent également, d’après 
Bum, prêter à confusion avec un streptocoque hémo¬ 
lytique. 

Mais c’est au bacille du Rouget du porc que L. M. res¬ 
semble particulièrement. Nous avons vu que Dumont et 
Cotoni, en igai, avaient considéré celui-ci comme une 
variété de celui-là. 

Topley et Wilson écrivent dans l’édition de 1937 de leur 
Traité de Bactériologie : 

« Toutefois, jusqu’à ce que ces organismes aient été 
étudiés plus complètement et comparés au groupe 
Erysipelothrix (Rouget du porçj, qui leur ressemble à 
maints égards, il est probablement prudent de ne pas les 
étiqueter prématurément. » 

Aujourd’hui, la distinction des deux espèces est bien 
établie. Mary Barber, dans une étude minutieuse, com¬ 
pare, pour la première fois, semble-t-il, cinq souches de 
L. M. et six souches d’E. R., et contribue à préciser leurs 
caractères respectifs. 

Nous mettrons ces caractères en évidence en étudiant 
notre propre souche (i). 

Morphologie. — Germe non sporulé, non capsulé, 
prenant le Gram. 

Sur gélose, après vingt-quatre ou quarante-huit heures 
d’étuve, la grande majorité des éléments ont 0,8 à i,i p 
de long sur 0,5 |x de large. Il s’agit donc d’un très court 
bactérium. Cependant, on voit des éléments presque 
ronds, d’autres plus allongés. Disposition irrégulière, iso¬ 
lés deux par deux, en très petits amas. Dans les cultures 
très jeunes de deux à trois heures, nous avons constaté, 
comme Mary Barber, la prédominance de bacilles plus 
longs, mais ce stade passe inaperçu si l’on ne le recherche 
pas spécialement. En bouillon, aspect sensiblement iden¬ 
tique. Notre souche étant «smooth», nous n’avons pas ob¬ 
servé les longs filaments que Mary Barber a décrits dans 
les souches 0 rough ». 

Dans les lésions de la souris infectée, les germes sont 
un peu moins courts : ils ont i à 2 p de long ; leur poly¬ 
morphisme est plus accusé, car on peut observer des formes 
en navettes et des formes très grêles à extrémités effilées. 
On rencontre parfois de grands amas de bacilles dans de 
grandes cellules mononucléaires {cf. fig. i). 

Le bacille du Rouget du porc est un peu plus grêle sur¬ 
tout dans les cultures. Il est cependant difficile d’établir 
sur cet aspect im caractère distinctif. 

Mobilité. — Ce caractère oppose, au contraire, de fa¬ 
it) Nous remercions le D' Dumas, chef de service à l’Institut Pasteur, 
qui a bien voulu confirmer notre diagnostic et nous faire profiter de 
son expérience. 


çon formelle L. M. au bacille du Rouget. Comme le fait a 
été noté par d’autres auteurs, notre souche nous avait 
d’abord paru immobile. Il est, en effet, nécessaire de cher¬ 
cher la mobilité de façon spéciale ; nous avons fait de 
nombreux essais à ce sujet. La bonne-méthode, que nous 
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t. Culture de vingt-quatre heures sur gélose. — 2. Détail 
d’un groupement à l’intérieur d’un grand mononucléaire. 
— 3, 4 et 5. Divers aspects sur frottis de foie et de rate de 
souris. Le 3 constitue l’aspect habituel. (Coloration de 
, May-Grunwald Giemsa) (fig. i). 


avons employée après d’autres, notamment après Pater- 
son, consiste à cultiver les germes à une température in¬ 
férieure à 37®. 

A 190, notre souche présentait ime mobilité comparable 
à celle d’un bacille typhique. 

On sait que la mobiUté est beaucoup plus nette dans 
les cultures jeunes. Aussi nous nous sommes demandé si 
une température de 20® ne ralentissait pas la culture, ce 
qui permet d’observer des bactéries jeunes daps leur phase 
mobile, prolongée. Il n’en est rien, car nods avons suivi 
d’heure en heure des cultures à 37® ; la phase mobile y est 
pratiquement nulle, tandis qu’à la température du labo¬ 
ratoire cette phase mobile peut persister dix; vingt-quatre 
heures et davantage. La température modifie donc le 
germe : de 15 à 20“, il prend ime forme plus longue, com¬ 
mence par onduler sur place, puis présente des mouve¬ 
ments de translation extrêmement nets. 

Paterson, puis Cotoni ont coloré les cils péritrlches au 
nombre de quatre. 

Caractères de culture. — Gélose inclinée. — Notre 
souche donne des colonies du type « smooth » (convexes, 
légèrement bombées, à bords réguliers, surface lissé et 
luisante). Ces colonies bien isolées atteignent i milli¬ 
mètre environ en quarante-huit heures. Après cinq à 
à six jours d’étuve, elles s’élargissent ; leur centre se sur¬ 
élève et l’ensemble réalise l’aspect d’rm mamelon Ense¬ 
mencée en nappe, notre souche donne un film très mince, 
translucide et peu visible. En présence de glucose ou 
d’autres sucres, d’ascite ou de sérum, la culture est plus 
abondante. Nous n’avons pas observé les colonies 
« Rough », plus larges, décrites par Mary Barber. 

Gélatine. — Culture grêle le long du trait de piqûre sans 
liquéfaction. Après quelques jours, quelques colonies en 
touffe à distance du trait. 
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Sérum coagulé. — Culture très minime, presque invi¬ 
sible, absence de liquéfaction. 

Bouillon ordinaire. — Trouble homogène léger après* 
vingt-quatre heures. 

Bouillon glucosé 3 p. i 000. —• Trouble plus abondant 
avec léger dépôt assez cohérent. 

Eau pepionée 2 p. 100. —• Trouble très léger, absence 
d’indol le troisième jour. 

Gélose au sous-acétate de plomb. —■ Absence de noircis¬ 
sement, tandis que le bacille du rouget donne de façon 
régulière de TH^S. C’est là un caractère distinctif impor¬ 
tant. 

Lait tournesols. — Te tournesol est réduit et complète¬ 
ment décoloré jusqu’à i centimètre de la surface. (Cette 
décoloration, déjà notée par Murray, Webb et Swann, se 
voit probablement avec toutes les souches et nous paraît 
constituer un bon caractère distinctif avec le bacille du 
Rouget du porc, qui ne produit riçn de semblable.) Te lait 
n’est pas coagulé, mais très lentement acidifié avec notre 
souche. 

Petit-lait tournesolé. —■ Culture légère, virage léger au 


Gélose profonde anaérobie. — Culture sur toute la hau¬ 
teur du tube. 

Fermentation des hydrates de carbone. — T. M. ne donne 
pas de gaz. Pour faciliter la culture, nous avons ajouté à 
la gélose toumesolée du sérum filtré ou de l’extrait glo¬ 
bulaire. 


Acidification en 

Dextrine. 

Glucose. 

Tévulose. 

Maltose. 

Saccharose., 


Salidne. 


Acidification 



Tréhalose. 
Rhamnose. 
Tactose (tar¬ 
dif et lé¬ 
ger). 


Acidification 



Arabinose. 

Dulcite. 

Galactose. 

Inuline. 

Mannite. 

Raffinose. 

Xylose. 


Ce tableau est tout à fait comparable à celui que donne 
Mary Barber pour les cinq souches qu’elle a étudiées et 
qui, dans l’ensemble, sont homogènes. Notre souche a fer¬ 
menté toutefois plus rapidement le saccharose et moins 
rapidement le tréhalose. Tes cinq souches A’Erysipelo- 
thrix étudiées par Mary Barber sont nettement différentes, 
puisqu’elles fermentent seulement de façon régulière le 
glucose et le lactose. 

Pouvoir hémolytique. — Zone hémolytique petite mais 
nette autom de chaque colonie sur gélose au sang humain 
après quarante-huit heures d’étuve. 

Agglutination. — Nous avons préparé un lapin par trois 
injections intraveineuses de 4 milliards de germes for¬ 
mulés à3p. 1000; deuxième injection, quatre jours après; 
troisième, dix-huit jours après ; prise de sang, douze jours 
après la dernière injection. Avant préparation, le sérum 
du lapin est totalement inactif (1/20) ; après préparation, 
il agglutine à un titre très élevé aussi bien notre souche 
(1/5 600) que la souche de Forgeot, Truche, Staub et 
Tamy (1/3 000). Par contre, il n’agglutine pas le bacille 
du Rouget du porc en bouillon. 

Nous avons donc retrouvé l’individuaÙté sérologique, 
que l’on considère comme l’un des meilleurs critères pour 
séparer T. M. du bacille du Rouget. Ce pouvoir aggluti¬ 
nant élevé ne s’observe qu’avec le sérum des animaux 
préparés avec des doses fortes et répétées du germe, car, 
au cours des infections naturelles chez le lapin, et d’après 
différents autems, on obtient un pouvoir agglutinant va¬ 
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riable et toujours assez faible. Nous avons dit que, chez 
notre malade, le pouvoir agglutinant du sérum n’attei¬ 
gnait pas i/ioo. Ce test ne nous paraît pas pouvoir être 
retenu pour le diagnostic, car, sur 12 sérums humains 
témoins, 4 agglutinaient à des taux compris entre l/ioo 
et 1/300. 

Paterson, en étudiant les antigènes flagellaires de 
27 souches, constate qu’en dehors d’un antigène commun 
il existe des antigènes secondaires permettant d’établir 
3 ou 4 sous-groupes sérologiques. 

Conservation. —■ Très bonne, notre souche est- encore 
vivante après un an sur milieu au lait. 

Pouvoir pathogène expérimental. — On peut in¬ 
fecter facilement avec des doses, il est vrai, relativement 
fortes (de l’ordre de 200 millions ou davantage) la souris, 
le cobaye et le lapin, tandis que le pigeon est réfractaire. 
Te bacille du Rouget du porc, au contraire, est pathogène 
pour le pigeon et non pour le cobaye. 

Introduit dans les veines ou dans le péritoine à dose 
suffisante, T. M. provoque une infection généralisée. A 
l’autopsie, nous avons été frappés, comme Webb, Murray 
et Swann, par la teinte verdâtre des téguments, l’aspect 
pétrifié et l’odeur nauséabonde du cadavre. Nous avons 
pu facilement retrouver le germe à l’examen direct des 
frottis de foie et de rate, parfois rassemblé dans de 
grandes cellules mononucléaires [cf. fig. 2). 
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Deux grandes cellules endothélioïdeS remplies de bacilles. 

Rate de souris ; empreintes, dessiccation, coloration de 

May-Grunwald-Giemsa (fig. 2). 

Nous avons observé sur le foie les micronodules de 
nécrose. Chez la souris, où on les reproduit facilement 
par injection intrapéritonéale, ils constituent de très 
petits points jaunâtres à la limite de la visibilité. Chez le 
lapin, nous avons obtenu par voie intraveineuse des no¬ 
dules différents suivant la dose injectée. A très, forte 
dose, les nodules atteignent i millimètre de diamètre et, 
presque confluents, réalisent un aspect en damier. A dose 
submortelle, au contraire, ils sont plus petits et plus rares ; 
parfois, nous n’avons pu les déceler qu’au microscope. 

Histologiquement, ces nodules, d’après Mary Barber, 
évoluent en deux stades, l’un jeune, constitué par Une 
infiltration de cellules mononucléaires, l’autre, plus âgé, 
complètement nécrotique. Ceux que nous ayons pu étu¬ 
dier jusqu’à présent sur la souris avaient tous le même 
aspect, aussi bien les plus petits, de quelques microns, que 
les plus gros, visibles à l’œil nu. Ces nodules sont bien 
limités et constitués par des débris nucléaires dont il est 
difficile de préciser l’origine. Ils contiennent de nom¬ 
breuses bactéries et sont bordés par de grandes cellules 
réticulées, elles-mêmes bourrées de microbes. Chez le 
lapin, nous avons observé des foyers plus variés, moins 
nettement limités et plus nécrotiques ; nous avons cons- 
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taté également chez im de nos animaux des foyers hépa- La monocytose infectieuse sera étudiée dans le para- 
tiques d’hyperplasie réticulaire et nous nous proposons graphe consacré à ce sujet. 

de poursuivre l’étude de ces lésions. La conjonctivite aiguë. — En 1934, un assistant 

Dans l’infection à L. M., les nodules et les lésions nécro- d’Auton reçoit une trace de culture dans l’œil et fait 

tiques existent non seulement sur le foie, mais encore au le lendemain une conjonctivite aiguë qui guérit par le 

niveau des différents viscères : nous en avons rencontré protargol. Anton étudie alors avec beaucoup de détails 

dans la rate et dans le poumon. Sur le myocarde, ils la conjonctivo-kératite aiguë provoquée chez le lapin par 

seraient particulièrement fréquents et, dans l’infection des instillation de culture. Pons et JulianeUe reproduisent 

volailles, cette myocardite avec gros épanchement péri- ces lésions et constatent qu’elles font défaut avec le 

cardique occupe même le premier plan du tableau ana- bacille du Rouget. Ils proposent l’épreuve de la conjonc- 

tomique. tive pour distinguer les deux germes. 

Ces nodules nécrotiqües ne permettent pas, cependant, A l’Institut Pasteur, le Dr Dumas a vérifié la valeur de 
d’après Mary Barber, d’opposer de façon nette D. ,M. au ce test et nous avons pu le mettre en évidence avec notre 

bacille du Rouget du porc. Ce dernier germe, en, effet, germe, alors que plusiems souches virulentes du bacille 

à dose convenable, provoque chez la souris, animal de dn'Rougstdemeuientmactiyes. En pratique, il suffit d’ins- 

choix, des micronodules qui, bien qu’inconstants et tou- tiller une goutte de culture fraîche dans l’œil d’un lapin ou 

jours moins nombreux, n’en sont pas moins très sem- d’un cobaye pour voir se développer une conjonctivite 

blables à ceux de D. M. suppurée en quarante-huit heures. L’autre œil pourra rece- 


CARAC'TÈRES DIFFÉRENTIELS DE D. M. ET E. R. 



L’étude expérimentale des lésions du système nerveux voir une culture de bacille du Rouget et servir de témoin^ 
est particulièrement importante, étant doimée leur fré- Est-ce à dire que les deux espèces n’ont rien de commun 
quence dans l’infection naturelle de l’homme et de l’ani- et que leur ressemblance n’est qu’une simple coïncidence? 
mal. On peut facilement provoquer une méningite puru- Nous pensons, au contraire, que, outre leurs analogies 

lente par insertion d’une faible quantité de virus dans les morphologiques et culturales, les caractères suivants 

espaces sous-arachnoïdiens (Bum, Traub). Burn a vu dénotent uùe certaine parenté entre les deux germes : 
également se développer un abcès du poumon et une mé- 1° Absence habituelle de phagoc3rtose par les polynu- 
ningite suppurée après instillation nasale. Par contre, ces cléaires, tropisme pour les grands mononucléaires, qui se 

voies d’introduction ne permettent pas d’obtenir de no- montrent souvent bourrés de bactéries ; 
dules inflammatoires ou des lésions encéphalitiques, com- 2° Reproduction d’une monocytose expérimentale iden- 
parables à celles que l’infection naturelle provoque sou- tique chez le lapin (Mary Barber) ; 
vent. Récemment, Traub, après avoir étudié une épidé- 3° Possibilité de reproduire chez la souris avec E. R. les 
mie d’encéphalite chez le lapin, n’a pu reproduire cette foyers nécrotiques de L. M. (beaucoup moins nombreux, 
forme de la maladie. Cependant, Bum, qui n’avait pas il est vrai, mais histologiquement semblables). 
infecté moins de trente lapins par voie intrapéritonéale Cependant, le Dr Dmnas considère que les caractères 
ou intraveineuse, relève chez certains d’entre eux des différentiels sont les plus importants, et que les deux 
plaques de méningite et des nodules inflammatoires péri- germes sont tout à fait distincts. 

vasculaires jusqu’à l’intérieur de l’encéphale. L’auteur, Action des sulfamides. —- Porter et Haie et, d’autre 
qui s’est efforcé de saisir ces lésions au début, estime part, Savino ont montré expérimentalement chez la 
qu’elles débutent par une angéite suivie de périvascula- souris que L. M. est sensible aux sulfamides, tandis que 
rite et que ces lésions entraînent secondairement là for- E. R., d’après Porter et Haie, ne le serait pas. 
mation de foyers méningés et cérébraux. A notre connaissance, cette thérapeutique n’a été uti- 
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Usée chez l'homme que dans notre ohseiVation, où elle a 
eu un plein succès. 

Rapports de l’infection humaine à « Liste- 
rella » avec la Mononucléose Infectieuse, 

La monocytose décrite par Murray, Webb et Swann 
chez le lapin peut être reproduite chez cet animal par 
injection dans les veines d'une dose submortelle. Nous 
avons, par tâtonnement, trouvé cette dose pour notre 
souche. C'est le 1/600 d'une culture sur gélose glucose 
ascite âgée de vingt-quatre heures, soit 200 millions envi¬ 
ron de germes (numération à la cellule compte-microbes). 
Le tableau suivant résume l'expérience. 


Souvent, le lapin présente une mononucléose, ou plutôt 
une granulopénie spontanée. Celle-ci était accentuée chez 
notre animal, mais la proportion de monocytes était nor¬ 
male avant l'expérience. L'augmentation des monocytes 
provoquée par L. M. est des plus nettes, soit en valeur 
absolue de 420 à 3600, ou en proportion de 2,5 p. 100 à 
18 p. 100, et correspond tout à fait aux protocoles des au¬ 
teurs anglais. Comme eux, nous n'avons retenu comme 
monocytes que les éléments dont le noyau à chromatine 
spongieuse était bien net. D'ailleurs, pour nous mettre 
à l'abri de toute suggestion, nous avons montré nos 
lames à un observateur non prévenu, qui a retrouvé l'aug¬ 
mentation des monocytes. 

A première vue, cette monocytose du lapin, maladie 
grave, mortelle, sil'onaugmenteladoseduvirus, ressemble 
peu à l'adéno-lymphoïdite humaine, maladie essentielle¬ 
ment bénigne. 

Cependant, Nyfeld, qui avait obtenu sa première hémo¬ 
culture en 1929, n'hésite pas, en 1937, en rapportant 
trois nouvelles hémocultures positives, à présenter L. M. 
comme l'agent étiologique de la maladie humaine. De son 
argumentation ressortent les trois points suivants ; 

1“ Hémocultures positives, c'est l'argument le plus im¬ 
pressionnant ; 

2» Agglutination de L. M. par le sérum des malades 
(1/250 dans un cas, 1/3 200 dans l'autre), mais le premier 
cas est sans valeur, comme nous l'avons dit plus haut ; 

30 Identité de la mononucléose du lapin et de la maladie 
humaine surtout basée sur l'histologie ; mais l'aspect du 
ganglion de la maladie humaine est, en général, considéré 
comme peu caractéristique. 

La conception de Nyfeld n'eut que peu d'échos. Cepen¬ 
dant, en 1939, Pons et Julianelle, aux États-Unis, ont 
également isolé par hémoculture une souche de L. M. 
chez un malade atteint de mononucléose ; son sérum 
agglutinait les hématies de mouton à 1/128 (ce taux n'est 
pas très élevé et les auteurs ne disent pas si leurs agglu¬ 
tinines étaient absorbés par l'extrait de rein de cobaye, 
ce qui enlève beaucoup de valeur à cette épreuve). 

Nous avons pu faire quelques hémocultures, des intra- 
dermo-réactions et des épreuves d'agglutination chez trois 
malades atteints de mononucléose infectieuse. D'abord 
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chez deux enfants que le D* Lamy a bien voulu nous con¬ 
fier, chez lesquels le diagnostic clinique a été confirmé 
par l'hématologie et par la réaction de Paul et Bunuel. 

Premier malade. — Sal..., neuf ans, début par fièvre, adé¬ 
nopathie, hypertrophie de la rate. Examen hématologique au 
neuvième jour de la maladie : hématies, 3 860 000 ; Hb, 
75 P- 100 ; leucocytes, g 600 ; polyneutros, 34 p. 100 ; lym¬ 
phes, 5 ; moyens monos, 2 ; monocytes, 59. Réaction de Paul 
et Buimel au dixième-septième jour de la maladie (D' Dé¬ 
manché) : 

a. Agglutination normale 2222iroooo (soit t/i6o) ; 

b. Agglutination après absorption sur relu de cobaye, 
2221100000 (soit 1/80), c. agglutination après absorption sur 
globule de bœuf, o. 


Deuxième malade. — Bois..., dix ans, début par fièvre, an¬ 
gine et adénopathies. Quelques jours après, la formule héma¬ 
tologique est la suivante : hématies, 4 850 000 ; Hb, 90 p. 100 ; 
leucocytes, 12 400; polyneutros, ii p. too ; éosinos, 2; 
moyens monos, 20 ; lymphos, 57 ; monocytes, 10. Réaction 
de Paul et Bunuel (D' Démanché) : 

a. 2222222200 (1/640) ; b. 222221100 (1/320) ; c. 100000000 
(1/5). 

Nous devons notre troisième malade à l'obligeance des 
D'* Amous et Pinoche. Il s'agit d'une jeune fille de dix-sept 
ans, Pron..., atteinte d'une angine nécrotique grave, avec adé¬ 
nopathies cervicales, température dépassant 40. 

Deux examens hématologiques successifs montrent une 
formule caractéristique. Voici l'rme d'entre elles ; hématies, 
4 700 000 ; Hb, 94 p. 100 ; V. G., i ; leucocytes, 28 000 ; poly¬ 
neutros, 19 p. 100 ; petits lymphocytes, 12 ; moyens monos, 
37,5 ; monocytes, ii ; grandes cellules monocytoïdes, 9 ; 
cellule de Turck, 1,5. Réaction de Paul et Bunuel légèrement 
positive à deux reprises (Dr Démanché). Voici l'rme d’elles : 

«. 2222210000 (1/160) ; b. 22221000000 (r/80) ; c. O. 

Le Dr Paul Chevallier a bien voulu voir cette malade et 
confirmer le diagnostic. 

Comme il s’agissait d’une forme hyperthermique, par¬ 
ticulièrement sévère, ayant doimé de grandes inquiétudes, 
nous avons pratiqué deux hémocultures, considérant le cas 
comme très favorable pour l’isolement des bactéries. 

L’rme d’eUes fut faite, entre autres, sur citrate de soude 
suivant le procédé qui avait dotmé à Nyfeld le premier 
cas positif ; la deuxième sur liquoïde et sur différents mi¬ 
lieux. EUes furent toutes négatives. 

D’autre part, chez nos trois malades, agglutinations 
et intradermo-réactions ne donnèrent aucrme réponse sug¬ 
gestive. Toutes les agglutinations furent négatives de 
1/20 à 1/640. Les intradermo-réactions furent négatives 
dans la troisième observation.Pron... Chez Sal..., positif 
léger après vingt-quatre heures, négatif après quarante-huit 
heures. Chez Bois..., douteux après vingt-quatre heures. 
Mais l’un des deux témoins qui avaient également reçu 
une injection intradennique présenta une réaction dou¬ 
teuse. 

Signalons encore que notre lapin, atteint de mononu¬ 
cléose à Listerella, avait une réaction de Paul et Bunuel 
négative. 


Total des leucocytes. 

Polynucléaires pour 100. 

Lymphocytes pour 100. 

Monocytes, j valeur absolue’! 
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Bref, les quelques recherches que nous avons pu faire 
n'apportent aucun argument en faveur de la thèse de Ny- 
feld. 

On sait, d’autre part, que plusieurs expérimentateurs. 
Van den Bergh et Liesseus, Wising, puis Sohier, Lépine et 
Sautier, ayant réussi à transmettre la maladie au singe en 
lui injectant du sang des malades, ou une émulsion de 
ganglions, mettent en cause un virus filtrant. I,a maladie 
serait transmissible en série, et, bien que le singe infecté 
ne présente ni fièvre, ni ganglions, la réaction de Paul et 
Bunnel serait souvent chez lui positive. 

Ces travaux peuvent-ils être conciliés avec la thèse de 
Nyfeld, en supposant que h. M., très petite bactérie, 
assez difficile à cultiver, puisse, d’ime part, passer ina¬ 
perçue et, d’autre part, traverser les filtres à une phase 
de son évolution ? 

Faut-il, au contraire, démembrer l’adénolymphoïdite 
aiguë en plusieurs maladies différentes par leur étiolo¬ 
gie ? ou encore supposer que Listerella n’aurait été isolée 
que fortuitement au cours de quelques très rares mononu¬ 
cléoses infectieuses ? 

En résumé, dans notre cas d’infection humaine à I,. M., 
ainsi que dans la plupart des observations publiées, il 
s’agit de méningite aiguë cérébro-spinale. La ponction 
lombaire permet de découvrir le germe et parfois de cons¬ 
tater une réaction cellulaire où dominent des mononu¬ 
cléaires. L’examen du sang ne montre pas de mono¬ 
nucléose particulière, mais l’hyperleucocytose' avec poly¬ 
nucléose habituelle des maladies infectieuses. Cependant, 
dans une observation, celle de Schultz et de ses collabora¬ 
teurs, on trouve des signes évidents d’encéphalite. On 
sait que ces encéphalites à Listerella sont très fréquentes 
chez les animaux. Aussi, peut-on en prévoir l’apparition 
chez l’homme. L’association de signes méningés et de 
signes encéphalitiques permettrait peut-être de suspecter 
cliniquement la maladie. 

Les formes généralisées sont également connues chez 
l’homme, puisque Bum en a rapporté trois cas chez le 
nourrisson, ainsi qu’un cas de méningite aiguë chez 
l’adulte, où l’autopsie lui a permis de retrouver les micro- 
nodules hépatiques, caractéristiques de la maladie. 

■Dans tous ces cas, pour la plupart graves et mortels, 
la sulfamidothérapie, qui a guéri notre malade, est in¬ 
diquée. 

Nous avons, d’autre part, envisagé l’hypothèse, sou¬ 
levée par Nyfeld, du rôle de L. M. dans l’étiologie de 
l’adénolymphoïdite aiguë bénigne (mononucléose infec¬ 
tieuse humaine) et rapporté quelques recherches person¬ 
nelles, qui ne nous permettent pas d’apporter d’arguments 
en faveur de sa thèse. 
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KYSTES DERMOIDES 
DU CRANE ET DE LA FACE 

Albert MOUCHET 

Les kystes dermoïdes du crâne et de la face sont plus 
fréquents qu’on ne croit ; beaucoup d’entre eux, même 
opérés, sont pris à un examen superficiel pour des kystes 
sébacés. 

Les kystes dermoïdes du crâne siègent de préférence 
au niveau de la fontanelle antérieure ou dans son voi¬ 
sinage à la partie supérieure du frontal, mais il en est 
qui siègent aussi à la région temporale. 

KYSTES DU CRANE_J’aiobservé,chezunefillette 

de huit ans, tm kyste dermoïde médian de la région fronto- 
pariétale, du volume d’une petite mandarine, juste au 
niveau de la fontanelle antérieure (fig. i). 

Recouverte par les cheveux, la tumeur avait une 
consistance moUe ; les téguments étaient normaux. 

L’ablation fut aisée; le kyste, avec un contenu d’ime 
purée jaunâtre, était adhérent à sa base à la surface 
osseuse du crâne, qui ne présentait ni Irrégularité, ni 
dépression, comme cela se voit souvent en pareil cas. 

L’examen histologique confirma la nature dermoïde 
do ce kyste. 

Quelques mois auparavant, j’avais opéré un kyste 
analogue, franchement médian, à mi-chemin entre la 
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La paroi du kyste est très mince, presque transparente ; 
à l'ouverture, il s’écoule une substance épaisse comme 
de l’axonge. Sur la face interne de la paroi kystique se 
trouvent en abondance des poils très noirs. 

KYSTES DE LA FACE. — J’ai observé à la face deux 
kystes, un de la racine du nez et un de la pointe du nez. 

Le kyste de la racine du nez a été constaté chez une 
jeime femme de vingt-quatre ans, sous l’aspect d’une 
petite tumeur arrondie, exactement médiane (fig. 3). 

Elle nous dit qu’il y a dix ans la tumeur, qui offrait 
le même volume qu’à l’heure actuelle, a été opérée par 
rm chirurgien. Mais, peu à peu, la tumeur a réapparu 
juste au même endroit sous la cicatrice ; elle a le volume 
d’une petite noix. 

Tout à fait médiane, à surface lisse, régulière, elle est 
fluctuante. 

Ablation facile à l’anesthésie locale. 

Le kyste a tm contenu absolument huileux ; on volt 


fontanelle antérieure et la fontanelle postérieure, chez un 
garçon d’un an (fig. 2). 


de nombreux poils blonds sur la paroi interne de la 


Chez un homme de trente et un ans, j’ai observé et 
opéré un kyste dermoide sus-auriculaire gauche. 

C’est à l’âgé de dix ans que M. R... remarqua, au- 
dessus du pavillon de l’oreille gauche, en pleine région 
temporale, rme tumeur de la grosseur d’tm pois qui 
augmenta peu à peu de volume. 

Au moment où il vint me consulter, la tumeur avait 
le volume et la forme d’un abricot à grand axe antéro¬ 
postérieur, de consistance molle. La peau adhérente est 
amincie et très vascularisée. Je pensai à un kyste sébacé 
et l’enlevai sous anesthésie locale. 


Figure 3. 


Enfin, j’ai opéré un kyste dermoïde de la pointe du 
nez chez un garçon de trois ans, qui se présentait dans 
les mêmes conditions que celui de l’observation de 
Lannelongue et Achard dans leur Traité des kystes congé¬ 
nitaux (i), sauf que le kyste, dans mon cas, était affaissé, 
vidé, et que le pertuis par lequel s’écoulait rm liquide 
muqueux ne livrait pas passage, comme dans le cas de 
Lannelongue et Achard, à un bouquet de poils. ■ 

Ce garçon de trois ans présentait depuis sa naissance, 
un peu en arrière de la pointe du nez, à mi-chemin entre 
elle et l’union de la partie osseuse et de la partie carti¬ 
lagineuse, un orifice très petit par lequel s’écoulait 
un liquide un peu trouble, de consistance muqueuse. 

Une minuscule incision sur le dos du nez, en arrière 
du lobule, permit d’extraire une poche kystique aplatie, 
sur la face interne de laquelle se trouvaient des poils. 

(i) I,ANNELONGUE et Achard, TrttUi des kystes congénitaux, 1886, 
observation XXI, p. j88, et une planche en couleurs (fig. 1 et 2). 
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LA PHYSIOTHÉRAPIE 
DU MÉDECIN DE CAMPAGNE 
L’EXPÉRIENCE 
U'OUZOUER-SÜR -LOIRE 

L-H. DEJUST 

Ahcien Chef adjdlat du LàbSMtoirs de Physiothéfapie 
de l’HÔtêbBiéU 

Peu importe le détail des circonstauces qui me condui¬ 
sirent, en décelilbfe 1940, â occuper un poste de médecin 
de campagne après de longues années excluslveuieut 
consacrées à la phjsiothérapiei tant à l’hôpital qu’en 
vüle. Je dirai seulement que, prisonnier récem m ent lihéré, 
je retrouvai mon organisation professionnelle boulé'- 
versée en même temps que surgissaient des préoccupa¬ 
tions familiales de santé, cruellement justifiées par la 
siüte. Iæ séjour à la Campagne s’imposait. Pourquoi n’y 
pas exercer ? J’arriyai donc un Soir de dêeeuibre m’ius^ 
taUer, Seul médecin, dans un petit Chef-lieu de canton 
rural et forestier du département du Loiret. 

C’était Une occasion précieuse pour soumettre au con¬ 
trôle de l’eXpérience une opinion que j’avais fréquemment 
.soutenue : les age'üts physiques ne doivent point être 
réservés aux malades habitant les grands centres dotés 
de services hospitaliers et cabinets spécialisés ! leurs ap¬ 
plications Sont assez fréquentes, leur appareillage actuel 
assez simple pour que les principaux d’entre eux soient 
utiUsés quotidiennement par les praticiens même ruraux, 
après une initiation technique qui devrait faire partie delà 
scolarité au même titre que celle de la thérapeutique médi¬ 
camenteuse. D’aUleuTs, bon nombre de ceux-ci possèdent 
rme lampe ultra-violette. Un poste diathermique. 

De multiples objections s’élevaient : la Clientèle rurale 
n'est pas mûre pour une thérapeutique qui suscitera sa 
méfiance, l’arsenal deS agents physiques est compliqué, 
les malades qui en peuvent bénéficier trop rares, son utili¬ 
sation prend un tciiips dont ne pèilt disposer le médecin 
de campagne. 

L’expérience allait peruiettre de trancher le débat. 

Ôondltiohs de l’expérience. 

Elle fut effectuée à Ouzouer-Sut-Loire, petit chef-lieu 
de canton du Loiret (goo habitants). Il n'y a qu’un méde¬ 
cin à Ouzouer, il est même propharmacleu. C'est le méde¬ 
cin de campagne au sens le plus strict, La clientèle, outre 
les habitants du bourg, comprend environ yoo personnes 
de deux communes UmitrOphêS, soit ï Ose au total. Le 
territoire desservi, resserré entre la Loire êt la forêt d’Or¬ 
léans, mesure 13 kilomètres de long et n'a guère plus de 
2 à 3 kilomètres de large, guant aux moyens de trausport, 
ils font actuellement défaut. Iæ grand nombre de che¬ 
vaux réquisitionnés enlève aux malades toute commodité 
de se rendre Chez le médecin. Celül-ei, eatencé eü carbu¬ 
rant, doit se déplacer, à toüt#heurè et pat neige ou orage, 
aü moyen de sa bieyèlette : pédalant coutre la bour¬ 
rasque, j’ai souvent envié le blcycle-ergomètte d’Atwater 
destiné à mesurer l’équivalent calorifique du travail mus¬ 
culaire ; il était fixé, éêt hêUreüx bicycle, dans une 
chambre calorimétrique bien close, à l’abri du vent et des 
intempéries 1 Cette difficulté des transports est une gêne 
fort grave polir la médecine, èt particulièrement pour la 
physiothérapie qui exigé d’ordinaire des séances répétées, 
Les conditions de l’expérience étaient dône très sévfere.s, 

Quant à la population d’OuZouer, elle est mi-agridole, 
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mi-fôrestiète ; l’industrie est représeutée par une scierie 
de Soixante ouvriers. L’état samtaire du pays est excêl- 
lettt. Eu deux aüs, pas uue épidémie, hors quelques ru¬ 
béoles et coquéluebes. Les octogénaires sont nombreux ; 
j’ai soigné (sans succès, je l'avoue) le doyen du vMlage qui, 
à qüatre-vlügt-quiiize ans, allait encore, la semaine de sa 
mort, coüper du bois en forêt. 

Cependant le pays est très pauvre au point de vue agri¬ 
cole ; de nombreuses habitations sont misérables. La 
population n’est point portée vers les nouveautés, théra¬ 
peutiques ou auttes ; Sür les « jéteux dé sort i>, j'ai appris 
bien des choses, au crépuscule... 

J'étais séparé des conftèïés du voisinage par g kilo¬ 
mètres dans un sens, 13 dans un autre. Mais, des malades 
dont il va être question, un seul me fut adressé par une 
jeune et distinguée collègue. Tous les autres proviennent 
de la clientèle propre d'Ouzouer. 

Telles étalent les conditions de milieu de Texpérieuee. 
L’appareillage dont je disposais était des plus réduit : 
une lampe à vapeur de mercure, un poste galvano-fara- 
dique, un poste de diathermie à éclateurs et un émetteur 
d'iüfra-toüge. Ta kinésithérapie n’était représentée que 
pat mes doigts. L’hydrothérapie à domicile s'effectuait 
au moyen d’arrosoirs. Et le soleil assurait, sans régularité, 
le servicê d’héliothérapie, ^ 

Résultats de l’sxpérienoei 

Ce n'est pas sans curiosité que j’attendais la réactlig 
des premîets malades â qui j’exposais Tutillté d’un << tfffi 
tement électrique » ou par les « rayons » (par les oreillonL 
a traduit ime vieille paysanne). Je fus déÇU : il üë s'eSE 
ptoduit aucune réaction. Lesdlts traitements furent tou¬ 
jours aisément acceptés, surtout dans les eas o4 des thé¬ 
rapeutiques médicamenteuses antérieures avalent échoué. 
Voire, des traitements d'apparenee aussi singulière que 
l’application occiplto-frontale d’électrodes pour diather¬ 
mie hypophysaire de métrorragies n'ont pas provoqué de 
surprise. E existe encore des (tguérisseurs » dans la région, 
et ils ont habitué les patients à des pratiques aussi 
étranges. L'expérîenee a donc pu se développer librement. 

En Voici les résultats portant sut un an (décembre 1941 
à décembre 1942) ; Pendant ce temps, 11 fut pratiqué 
374 séances de physiothérapie sur 52 malades (ultra¬ 
violet, 117; galvanique, 114; lufra-rouge, 70 ; diather¬ 
mie, 69 ; faradique, 4), sans compter une centaine de 
séances de massage et hydrothétapie. Ces nombres n'ont 
de signification que rapprochés de celui de la totalité des 
actes médicaux (consultations. Visites, interveatioiis) 
effectués pendant le même temps, qui furent 2 600. 

Autrement dit, là physiothérapie a représenté 14 p. too 
du nombre total des actes profêssiomiels et environ le 
quart des honoraires totaux des douze mois. 

Ce pourcentage élevé des cas traités physiothéraplque- 
lüeüt surprendra sans doute. 11 dépend évidemment de la 
façon dont Sont choisis les malades à traiter par la physio- 
tnérapie. Je dois donc indiquer la règle qui a présidé à ce 
choix. 

Daüs certaius eas, l'indlcatiou était évidente : adénites, 
tétanie, chéloïdes, adhérences, cellulite, etc. Dans 
d'aütres câs, il y avait matière â téffexlon. Des séquelles 
de traumatisme articulaire, par exemple, auraient guéri 
spontâüêment, mais cette guérison eût été plus lente et, 
abandonnée à elle-même, eût pu se trouver Imparfaite ; 
réduire de moitié la durée d'une ineapacitê temporaire 
justifie Tinterveutiott physiothérapique. Pour d'autres 
affections, les névralgies entre autres, le critère de l'indica¬ 
tion était fourni par la résistance à la thérapeutique, 
N»» 20-21. — 1* 
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ha. physiothérapie étant relativement coûteuse pour 
les malades, je n'ai proposé ce mode de traitement que 
lorsque j'estimais qu'aucun autre ne pouvait donner un 
aussi bon résultat dans un temps aussi court. Il û'y eut pas 
d'indications de complaisance pour gonfler la statistique. 

H serait hors de propos de rapporter ici observations 
détaillées ou protocoles de traitement. L'évolution de la 
■plupart des cas fut normale sous l'influence de traite¬ 
ments classiques. Ce qui mérite intérêt, c'est le nombre 
et l'espèce des malades de physiothérapie qui se sont ren¬ 
contrés en un an dans une clientèle rurale d'importance 
moyenne. 

Nous allons donc faire défiler rapidement nos ma¬ 
lades (i) : 

1“ Séquelles de traumatismes osseux ou articulaires : 
9 cas (entorses, contusions, etc...). Huit de ces blessés 
auraient vraisemblablement guéri sans les agents physi¬ 
ques, mais beaucoup pluslentement et moins parfaitement 
(dans les 8 cas, aucune Impotence résiduelle). Le neuvième 
est plus intéressant. Homme de soixante-douze ans ayant 
fait plusieurs mois auparavant rme chute sur le moignon 
de l'épaule. Arthrite et périarthrite empêchant presque 
totalement l'élévation du bras en abduction ; angle pos¬ 
sible 15° environ. En combinant l'ionisation iodée, l'in- 
fra-rouge, la mobilisation : récupération de 90 p. 100 de 
l'élévation du bras ; en abduction, il s'élève à la verti¬ 
cale, en entraînant un peu, U est vrai, l'omoplate. 

2“ Névralgies : 7 cas, dont une névralgie faciale, 4 né¬ 
vralgies du plexus brachial, 2 névralgies intercostales. 
Il est curieux qu'aucun cas de névralgie du membre infé¬ 
rieur ne se soit présenté. 

3® Adénites cervicales : 5 cas. Tous infantiles. Une adé¬ 
nite suppurée qui se ferma sans cicatrice. La grande fré¬ 
quence des adénites chez les pupilles de l'Assistance pu¬ 
blique, nombreux dans les campagnes, rend particulière¬ 
ment souhaitable la diffusion des lampes à ultra-violet, 
n est possible, avec les lampes de modèle courant, d'irra¬ 
dier simultanément deux enfants. 

4® Troubles endocriniens : 5 cas. Deux métrorragies 
chez des femmes à utérus fibromateux furent, l'rme et 
l'autre, arrêtées par la diathermie hypophysaire. Un cas 
de stérilité après quatre ans dé mariage : la gestation 
commence après la sixième séance de diathermie ova¬ 
rienne ; accouchement normal. Un cas d'insomnie rebelle 
chez une jeune fille en période de formation, avec ébauche 
de syndrome adiposo-génital : sommeil normal dès la 
première séance. La cinquième malade (hypo-ovarie) 
n'est venue qu'une fois. 

Dans les mois qui suivirent l'établissement de cette 
statistique, les malades traités par la diathermie endocri¬ 
nienne furent plus nombreux. Cette méthode trouve, en 
effet, de très fréquentes applications et fournit des résul¬ 
tats remarquables. H est juste de rappeler que c'est au 
professeur Ptasseck que l'on doit la découverte de la loi 
de régulation des endocrines par la diathermie. De son 
côté, Perrier, qui ignorait les travaux de Ptasseck, eut le 
grand mérite de faire un actif prosélytisme pour cette 
thérapeutique dont il avait reconnu empiriquement l'ef¬ 
ficacité. 

5® Rhumatismes : 4 cas seulement, dont deux origi¬ 
naires de Paris, h appartenant pas à la population pay¬ 
sanne. Ce n'est point que le rhumatisme soit absent de la 
région, mais ü est considéré comme ime infirmité due à 
l'âge, incurable et dont un homme raisonnable doit s’ac¬ 
commoder. Le traitement en est long, coûteux ; le résril- 

(i) Ne sout pas compris ici 3 malades envoyés à la ville voisine 
pour radiothérapie. 
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tat ne s'en traduit pas immédiatement par une récupéra¬ 
tion de la capacité de travail aux champs. Alors, la fa¬ 
mille du rhumatisant hésite bien à « se mettre dans les 

6® Chéloïdes ou adhérences post-opératoires : 3 cas. 

7® Cellulite : 2 cas (nombreux autres dans les mois 
ayant suivi ceux d’établissement de la statistique). 

8® Rachitisme : 2 cas. 

9® à 16° Un cas de : asthme, symovite des radiaux, 
hémiplégie, constipation spasmodique rebelle, asthénie 
post-opératoire, furonculose, tétanie, spasme vaginal. 

Le choix des malades. 

On remarquera la grande variété des cas traités : 
16 catégories de malades, relevant d’à peu près tous les 
appareils ou systèmes. Mais, dans les conditions habituelles 
de l’exercice professionnel, lorsque le praticien n'applique 
pas lui-même les agents physiques et dirige ses malades 
vers le cabinet du spécialiste, la plupart de ces malades 
n'auraient pas bénéficié de la physiothérapie, et ce pour 
deux motifs différents. D’une part, il leur eût été impos¬ 
sible de faire trois fois par semaine le voyage de la ville 
voisine. D’autre part, les médecins praticiens n’usent 
pas encore de toutes les ressources de la physiothérapie. 
Il est un certain nombre, un petit nombre, d'affections 
qu'ils ont l'habitude de diriger vers l'électro-radiologiste 
le plus proche (adénites, névrites, arthrites, salpin¬ 
gites), mais, trop souvent, ils n'ont pas recours aux agents 
physiques dans des cas où cependant le malade en béné¬ 
ficierait assurément. Leur en faire grief serait très injuste, 
car on constate cette même méconnaissance dans trop de 
services hospitaliers, voire dans ceux des plus grandes 
villes. 

Il suffit au physiothérapeute de quelques voyages 
d'exploration dans les salles de malades, ou à la consulta¬ 
tion de la porte de l’hôpital, pour constater que le clini¬ 
cien ne pense point à lui adresser nombre de malades qui 
relèveraient cependant de sa spécialité. Méconnaissance, 
manque de confiance, défaut de liaison entre les divers 
organes d’un même hôpital, ces différents facteurs se 
combinent. Certes, ü est de grands services où ces cri¬ 
tiques ne se justifieraient pas. Le professeur Gilbert, le 
professeur Carnot, pour ne parler que de « ceux de mon 
temps », ont prouvé leur confiance en l'avenir des agents 
physiques. Le regretté Dausset, dans leur service, s’est 
montré im Maître-praticien de la physiothérapie. Mais ces 
bons exemples n’ont pas encore porté les fruits qu'on en 
doit attendre. La physiothérapie représente dans la fa¬ 
mille médicale une parente de condition modeste que l'on 
reçoit courtoisement, mais qui doit rester à sa place. Il 
serait difficilement admis que l'initiative de proposer au 
clinicien un traitement fût prise par le physiothérapeute. 
Le clinicien se méfie de la spécialisation exagérée de celui- 
ci ; ü n'a point toujours tort. Il y a danger de rétrécisse¬ 
ment du champ visuel pour qui est confiné dans une spé¬ 
cialité. C'est un risque que ne court pas le médecin de 
campagne ; il est bien celui fie nous tous qui est obligé de 
se déplacer dans les régions les plus variées de la méde¬ 
cine. Aussi peut-il être bon physiothérapeute. 

Initiation physiothérapique. 

Encore faut-il que le médecin ait acquis les rudiments 
de la spécialité (radiothérapie mise à part et restant pri¬ 
vilège des radiologistes). Le maniement d'une lampe à 
ultra-violets ou à infra-rouges, d'un poste galvanique ou 
diathermique, s'apprend aisément en quelques semaines. 
(Combien de praticiens n'ont, hélas ! reçu d'autre cnsci- 
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gnement que celui donné par le fabricant d'appareils !) 
Pendant ce temps, l'étudiant peut également apprendre 
que ses dix doigts représentent un suffisant appareillage 
de kinésithérapie. Tout ceci constitue la technique phy¬ 
siothérapique. Mais, en possession de celle-ci, il faut ap¬ 
prendre à s'en servir, connaître et reconnaître les indica¬ 
tions, déterminer le traitement, l'adapter au malade, le 
varier suivant les circonstances, en un mot : faire œuvre 
de médecin et non plus d'opérateur en mécanique. Le 
médecin de campagne en est fort capable. A l'abri des 
querelles d'école et des engouements de la mode, placé 
d'ordinaire au centre d'im mouvement de malades dont 
le nombre est suffisant pour'qu'ü trouve de fréquentes 
occasions d'utiliser les divers agents physiques, il réunit 
les conditions nécessaires, au point de vue intellectuel, 
pour tirer un bon parti de ceux-ci. 

Il nous faut maintenant envisager la question d'un 
point de vue pratique. 

Le médecin de campagne se trouve-t-il dans des condi¬ 
tions matérielles qui lui permettent d'appliquer la physio¬ 
thérapie ? 

Temps et locaux néoessairee. 

La question du temps et celle des locaux sont solidaires. 
De la solution de la seconde dépend celle de la première. 
La durée moyenne des séances de physiothérapie est d'en¬ 
viron une demi-heure. Si deux ou trois séances doivent 
être pratiquées un même jour, c'est une heure, une heure 
et demie de travail qui s'ajoute aux douze bonnes heures 
que fournit d'ordinaire un médecin de campagne. Dans 
l'expérience personnelle que je rapporte ici, je n'avais à 
faire face qu'à une clientèle rurale de moyeime impor¬ 
tance. N'empêche qu'il est arrivé fréquemment que ma 
journée de travail commencée à sept heures ne se terminât 
qu'à minuit. Si la clientèle avait été plus étendue, j'aurais 
certes éprouvé beaucoup de difficultés à trouver le temps 
nécessaire aux séances physiothérapiques. Une solution 
s'impose en pareil cas : le médecin doit iustaller le malade 
à traiter, placer les électrodes, régler la lampe, puis con¬ 
fier la surveillance à une infirmièr,e ; lui-même continue 
sa consultation des autres malades. Quelques minutes 
suffisent ainsi poru cette installation et la durée totale de 
la consultation est à peine allongée. 

Une objection va être faite : le médecin de campagne 
n'a pas d'infirmière. Qu'une courte digression me soit 
permise ici. Dans les conditions modernes d'exercice de la 
médecine, une aide est indispensable au médecin de cam¬ 
pagne : c'est la condition de son salut intellectuel, celle 
de ses nécessaires et studieux loisirs. L'entretien du maté¬ 
riel professionnel, souvent fort important chez les prati- 
cienx ruraux, etsurtoutla tenue administrative du cabinet 
requièrent plusieurs heures par jour. Les multiples « tiers 
payant » auxquels est livré tout vif le médecin praticien 
noient celui-ci sous rm monceau de papiers : les Assu¬ 
rances sociales au fonctioimement desquelles les assujet¬ 
tis ruraux ne comprennent rien, et sur lesquels ils viennent 
consulter le médecin bien plus longuement que sur lerur 
maladie, les assurés sociauxindigentsavecleurssept volets 
à remplir lors d'une première visite, l'Assistance médicale 
gratuite avec ses mémoires trimestriels, les compagnies 
d'assurances dont les contentieux justifient leur exis¬ 
tence en réclamant certificats sur certificats... Toutes ces 
écritures, ajoutées à celles de la comptabilité profession¬ 
nelle proprement dite, absorbent les quelques heures de 
liberté que lé médecin passe chez lui. Cette déviation 
bureaucratique de l'activité du médecin m'est apparue, 
au cours de mon expérience, comme devant être bien per- 
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nicieuse aux jeunes. Et, comme elle ne manque pas 
d'aller en s'aggravant, il est urgent d'y porter remède. 

On ne peut s'attendre à une diminution spontanée de la 
paperasserie. Il faut donc, à côté du médecin, une aide 
chargée du secrétariat. Que ce rôle puisse être tenu par 
la femme du médecin après une initiation, une instruction 
suffisante, l'expérience le prouve. Que, dans d'autres cas, 
une assistante de métier occupe la place, c'est affaire 
d'opportunité en chaque cas. Pour ma part, après une 
expérience personnelle de plus de deux ans, au cours de' 
laquelle j’ai eu la chance de bénéficier de l'aide perma¬ 
nente de la secrétaire-infirmière qui travaille avec moi 
depuis de longues années, j'ai pu constater combien était 
précieux pour le médecin de campagne d'être déchargé 
des besognes matérielles, d'avoir ime aide pour les petites 
interventions et pour tenir le secrétariat. Il est nécessaire 
qu'une personne disposant de presque tout son temps 
puisse débarrasser le médecin de tout ce qui n’est pas 
médical. Cette même personne assurera la surveillance des 
malades au cours des séances de physiothérapie pendant 
que celui-ci continuera sa consultation. Ceci nous ramène 
à notre sujet et ferme cette parenthèse. 

Mais le médecin, après avoir mis en marche le traite¬ 
ment physiothérapique, ne peut continuer sa consulta¬ 
tion que si ledit traitement ne s'efiectue pas dans son 
cabinet ; il doit le pratiquer dans une pièce contiguë. C'est 
là rme difficulté matérielle fort sérieuse, car, de nos joins, 
la plupart des installations du médecin de campagne 
sont exiguës et ne comprennent pas, à côté du cabinet, de 
local qu'on puisse affecter aux agents physiques. D'où 
nécessité de faire construire une pièce atmexe. Ceci n’est 
évidemment pas possible actuellement. Faute de mieux, 
on groupe les traitements aux heures creuses de la 
journée (?) et on les efîectue dans le cabinet. La présence 
du malade surveillé par l'infirmière n'empêche pas le 
médecin de travailler à quelque autre besogne : moment 
propice à la lecture. 

Appareillage. 

De quels appareils indispensables doit se composer 
l’arsenal du médecin de campagne ? 

L'expérience d’Ouzouer a établi la fréquence relative 
d'utilisation des différents appareils : rappelons les 
chiffres : ultra-violet, 117 séances; galvanique, 114 ; 
infra-rouge, 70 ; diathermie, 69 ; les séances de massage, 
d'hydrothérapie, d'héliothérapie n'ont pas été exacte¬ 
ment dénombrées. Nous en dirons quelques mots après 
avoir étudié l’appareillage. 

Ultra-violet. — La plupart des lampes à vapeur de 
mercure sont utilisables. Je conseille de porter l’attention 
sur la facilité d’orientation du réflecteur. On trouve fré¬ 
quemment occasion d'utiliser la lampe pour provoquer 
des érythèmes actiniques : ceux-ci constituent une excel¬ 
lente thérapeutique efficace et pratique. De multiples 
algies qu’il serait trop long de passer en revue ici : les scia¬ 
tiques, les douleurs du zona, celles de la lipo-arthrite du 
genou par exemple, ainsi que celles du lumbago sont très 
régulièrement guéries ou soulagées. 

Cette technique très simple couramment utilisée dans 
le service de Dausset, où Chagnon lui a consacré une 
thèse remarquable, n'a pas pris l’extension méritée. Elle 
est d’utilisation pratique pour le médecin de campagne, 
soulageant vite, très souvent dès la première séance. La 
durée des irradiations est courte (une dizaine de minutes); 
enfin ses deux petits inconvénients : sensation de cuis¬ 
son de la peau au bout de quelques heures et persistance 
d’une zone pigmentée, sont considérés comme fort négli- 
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geables paf les patients de clientèle mralei Pour pratiquer 
les irradiations qui engendrent cés érythèmes, il faut dis-* 
poser d’une lampe dont le réflecteur se déplace et s’oriente 
aisément, suivant la fégion à irradier. Il éSt inutile de se 
préoccuper de diaphragmer l’obturateur de la lampe : il 
suffit de protéger avec des linges les régibns limitrophes 
du champ à irradier. Ne pas craindre de pratiquer une 
irradiation suffisamment longue pour obtenir un érythème 
rouge « Légion d’honneür », ces irradiations étant toU- 
■jouTs limitées à de pêtités surfaces, Il n’y a rien à redou¬ 
ter d’un érythème trop poussé provoquant dés phlyc- 
tènes, celles-ci guérissant éh quelques jours sans s’infec¬ 
ter. Il est avantageux de disposer d’ime lampe transpor¬ 
table ; il arrive d’avoir à traiter des tnalades qui ne 
peuvent se déplacer (lumbago par exemple). Mais il faut 
que cet avantage ne soit pas acquis au prix de diminution 
de puissance du brûleur. Une bonne lampe doit permettre, 
en pratiquant une irradiation générale, d’obtenir Un léger 
érythèmè en un temps ne dépassant pas cinq à dix mi“ 
nutes chez un sujet normal. 

Quant à l’exCelleUte douche actinique de Dausset, 
précieuse pour le traitement de la sciatique et également 
utilisable à l’arrêt comme arc au carbone pour le traite¬ 
ment des adénites, son achat est à recommander seule¬ 
ment le jour où le mouvement de malades de physio¬ 
thérapie S’est un peu développé. 

Il en est de même des lampes type Eromayer pour irra¬ 
diations locales: indispensables au Spécialiste, le praticien 
n’en aurait qü’tifl emploi trop rare pour couvrir les fraie 
d’achat, 

Poste galvaniqpiei Malgré l’avantage théorique 
de l’alimentation par accumulateur ou pile, qui donnent 
tm courant parfaitement rectiligne, les inconvénients pra¬ 
tiques des accumulateurs sont trop Connus et le ravitaille¬ 
ments en pile actuellement trop diffioilé pour recommander 
l’un ou l’autré de ceS types d’appareils. Ils sont cepen¬ 
dant précieux en cas de défaut ou de panne du secteur. 

On aura donc recours à un appareil fonctionnant sur 
secteur. Le choisir très Simple, robuste et portatif. Les 
courants ondulés, alternés, etc., Sont indispensables au 
spécialiste, mais leurs indications sont déUcatés à poser, 
les appareils générateurs le sont également, et le médecin 
de campagne he devra pas s’en embarrasser, non plus 
que du matériel nécessaire à l’examen électrique. Il por¬ 
tera, par contre, son attention sur la bonne qualité et le 
bon entretien des conducteurs et des connexions. LéS 
brusques interruptions de courant dues aü mauvais état 
de ceux-ci causent au malade des Secousses désagréables 
dont la causé très simple est imputée à l’appareil par des 
opératems inexpérimentés. Qu’il s’agisse de Courant gal¬ 
vanique ou d’ionisation médicamenteüse, lés électrodes 
doivent être fabriquées et appliquées très soigneusement* 
EllesserontépaisSes (environ a à 3 centimètres d’épaisseur* 
l’électrode étant mouillée et exprimée), ce qui nécessite 
beaucoup de coton, si rare actueUément. Des Serviettes 
éponges peuvent les remplacer, en les pliant sur quatre 
épaisseurs au moins. PoüT rionisatiOn, On trouve dans le 
commerce des «ionodoseS » en ampoules, d’usage Com¬ 
mode, surtout pour l’aconitine. On peut, d’ailleürs, pré¬ 
parer extemporauément les solutions nécessaires d’io- 
dure, de salicylate, etc., à environ 2 p. 100 ; leur titre 
exact n’importe paS, la quantité de corps actif pénétrant 
dans l’organisme dépendant de l’inteüsité du Courant et 
non de la Concentration de l’électrolyte. 

Le courant galvanique doit être ütilisé soüs surveil¬ 
lance attentive, Il se produit trop aisément de petites brû- 
ür«s en des points du révêtement cutané plus sensibles. 
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Ced arrive aux opérateurs expérimeiités et soigneux, Ces 
brûlures n’ont aucune gravité, niais sont longues à gué¬ 
rir, d’où possibilité de reveudicâtien par lê patient. Il est 
prudent d’être couvert par une clause spéciale dé la police 
d’assurances, spécifiant l’usâgè éventuel d’appareils ilsd- 
triques. Donc, appliquer fortement les électrodes et Inter¬ 
roger fréquemment le malade en lui demandant n si cela 
ne le pique pas en un endroitplusqü'àuu autre. Le milli- 
ampèremètre ne nous indique que la totalité de l’in¬ 
tensité qui passe et non la répartition de celle-ci. ou ne 
peut donc se fier à lui pour éviter les brûlures. 

infra-rouga, —-Je n’al jamais rencontré nu émetteur 
d’infra-roüge qui, du point de vue pratique, m’ait donné 
toute satisfaction. Les plus convenables pour le médecin 
de campagne sont lés émettenrs à téslstanee, les éiflettèiirs 
à lampe étant d’ordinaire trop fragiles, trop eneombfaüts, 
trop coûteux. Mais les émetteurs à réslstaflce ont aussi 
leurs inconvénients. Trop souvent, les résistances grillent 
aux bornes, les contacts de Gêlles-ci sont défectueux. Heu¬ 
reusement, ceS petits enUUiS sOUt, et pOUt CaUSè, lèS 
mêmes que ceux présentés par les divers poêlés OU ré¬ 
chauds électriques ; il est facile d’y faire remédier par 
un électricien non spécialisé. Sans entrer dans la discus¬ 
sion dé la différence d’action thérapeutique des infra¬ 
rouges, selon leurs longueurs d'onde, le médecin de Cam¬ 
pagne choisira üh poste dont les attaches et connexions 
seront robustes et l’brientatiôn facile. Ne pas choisir un 
émetteur trop puissant, dont rntilisatlon exigerait un 
compteur spécial. Pour être efficaces, las séances d’infra¬ 
rouge doivent être prolongées. Elles précéderont souvent 
les manoeuvres de massage et de mobilisation. 

Diathermie, —* Choisir im poste à éclateur ; l'appa¬ 
reil à ondes courtes, plus cher, plus fragile, ne viendra 
qu’ensuite. Il existe beaucoup d’excellents modèles d’ap¬ 
pareils à éclateurs. Ici aussi, chercher un type robuste, 
simple, ayant fait seS preuves et muni d’Une pédale pour 
permettre les électro-coagulations. (Je n’ai pas compté 
les petites interventions pratiquées par diathermo-^eoâgu- 
lation dans les séances de physiothérapie ; elles sont de la 
petite chirurgie. Il n’empêche que Cette méthode de des- 
truGtiôn tissulaire très rapide, très sûre, n’exlgeaut, outre 
le posté, que dés aiguilles dé couturière pour tout matériel^ 
est, par excellence, recommandable an médecin de cam¬ 
pagne ayant à détruire dés petites tumeurs superficielles.) 

Pour les appUeâtions de diathermie médicale, les élec¬ 
trodes seront découpées dans une feuille d’ëtaln nflncej 
Une électrode spéciale vaginale et nue rectale Sont indis¬ 
pensables, plus une on deux électrodes de verre pont 
appUcation de haute fréquence, L'électrode de Portfet est 
tout à fait commode. Dans les catalogues de fabricants 
figure tout un arsenal d’électrodes spéciales à chaque 
région : Certaines sont peut-être pratiques, mais elles ne 
sont pas indispensables. Un peu d'ingéniosité permet de 
se tirer d’affaire avec une simple feuiUe d’étain. H n’y a 
pas à rappeler la facile technique des applleatlous ! les 
brûlures accidentelles sont beancoup plus rares qu’avec le 
galvanique. Encore moins qu’avec celui-ci, 11 convient de 
se fier au mlUlampèremètre ; c’est la sensibilité du malade 
qui doit guider : aussi, doit-on s’assutet, avant de eem- 
lueneer un traitement, que le malade perçoit normalement 
la sensation de ehalenr. dette précaution est de rigueur, 
au moins pour tout patient dont la maladie permet de 
soupçonner un trouble de cette sensibilité. J’aivusutve- 
nif, avec les ondes courtes, un accident grave terminé par 
l’amputation d’un bras et provoqné par cette cause. 

Posté faî-aoique, je serai très bref sur les généra- 
tstifs de courant faradique, ce courant étant d’usage bien 
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moins fréquent que les précédents. Certains postes 
donnent et du galvanique et du faradique, permettant 
ou non le groupement des deux. On peut aussi se conten¬ 
ter de la vieille bobine d’induction alimentée par une pile 
sècbe ou tm accumulateur. 

Kinésithérapie. — Elle sera réduite au massage et à 
la mobilisation manuelle. Tout le matériel sera constitué 
par ime table placée à bonne hauteur, et les mains de 
l'opérateur. 

Hydrothérapie. — I,es seuls instruments utilisables 
sont les lessiveuses pour faire chauffer l'eau et les arro¬ 
soirs munis de .leur pomme pour obtenir des affusions 
chaudes et froides alternées. 

Tes séquelles de phlébite, les stases veineuses et capil¬ 
laires en tirent rm grand bénéfice. Ee traitement fait à 
domicile par le malade lui-même et ne coûtant rien est 
d'ordinaire bien accepté. Il assurera rm bon lavage de la 
jambe et du pied, avantage vraiment appréciable lors¬ 
qu’il y a lieu d’effectuer ultérieurement des massages. 

Héliothérapie naturelle. — Elle n’est pas facile à 
utiliser, sauf deux ou trois mois de l’été. L’ensoleillement 
est irrégulier dans le centre et le nord de la France. Le 
réglage du temps de chaque séance est fonction de l’in¬ 
tensité solaire et bien délicat pour être confié à la famille 
du malade. L’époque de l’année où les malades pommaient 
bénéficier du bain de soleil est celle des grands travaux 
des champs. Il n’y a personne à la maison pour surveiller 
les séances. Il serait plus indiqué d’organiser une hélio¬ 
thérapie d’hygiène préventive pour des groupes scolaires, 
sous contrôle compétent : mais ceci implique toute une 
organisation qui sortirait de notre sujet et nous amène 
pour terminer à considérer les rapports de la physiothé¬ 
rapie de campagne et de la médecine sociale. 

Physiothérapie et médecine sociale. 

A l’inverse de la thérapeutique médicamenteuse, chi¬ 
mique ou biologique, dont l’action, matérialisée par un 
flacon ou une ampoule, se déplace vers le malade, la 
physiothérapie exige, le plus souvent, que le malade 
vienne à elle, et ceci, ù plusieurs reprises. C’est dire 
qu’aujourd’hui elle est insuffisamment décentralisée 
et pratiquement réservée aux habitants des villes. 
Pourtant, au point de vue social, c’est une méthode 
qui paie. Très nombreux sont les cas où un traitement 
par les agents physiques accélère ou perfectionne une 
guérison, évite une incapacité permanente, permet une 
récupération fonctionnelle (i). I.a dépense de traitement 
est infime par rapport à la somme que représente l’écono¬ 
mie des journées d’incapacité, ou la rente à verser. 

Ce sont les compagnies d’assurances et les caisses 
d’Assurances sociales qui, financièrement parlant, sont 
les premières intéressées à la diffusion de la physiothéra¬ 
pie dans les campagnes. Si l’heure était propice aux pro¬ 
jets de ce genre, je rappellerai une suggestion qUe j’ai 
autrefois émise. C’est sous forme de subvention aux jeunes 
médecins et surtout aux médecins ruraux désireux d’ac¬ 
quérir un appareillage que les organisations intéressées à 
la santé publique pourraient le plus efficacement contri¬ 
buer à la diffusion de la physiothérapie. Cette politique 
de subvention lors de l’achat était, sauf erreur, celle de 
l’État qui voulait favoriser la diffusion des camions auto¬ 
mobiles nécessaires à la défense nationale. Lorsque les 
circonstances le permettront, elle serait applicable à 
l’équipement sanitaire. 

(i) I,e sujet a été spécialement traité dans une publication antérieure 
(« 1^3 Centres de récupération fonctionnelle», Dejust, Le Mouvement 


Oonolusions. 

Le médecin de campagne peut et doit utiliser la physio¬ 
thérapie. 

L’expérience de la cUentèle rurale d’Ouzouer-sur-Loire 
a montré qu’ü se présentait en Un an l’occasion de prati¬ 
quer 379 séances de physiothérapie, lesquelles correspon¬ 
daient à 14 p. 100 du nombre total des consultations, 
visites, interventions, etc., et environ au quart des 
honoraires totaux. 

Un appareillage très simple s’est montré suffisant. La 
principale difficulté pour le médécin de campagne est de 
trouver le temps nécessaire à ces traitements. Il le peut 
en se faisant suppléer par une aide pour la surveillance, 
des malades au cours des séances. 

La physiothérapie abrégeant les incapacités et permet¬ 
tant des récupérations fonctionnelles doit être comprise 
dans la médecine sociale et, à ce titre, soutenue par les 
^ organismes ayant la charge de celle-ci. 


L’EMPLOI DES AÉROSOLS EN 
THÉRAPEUTIQUE 
THERMALE 

Robert TIFFENEAU 

Les récents progrès réalisés dans les méthodes d’ad¬ 
ministration des médicaments par la voie pulmonaire 
sous forme d’aérosols ainsi que les diverses applications 
thérapeutiques intéressantes qui en découlent nous ont 
incité à envisager les possibilités d’utilisation de ces 
méthodes dans la pratique thermale. Avant d’aborder 
l’étude de leurs applications à la thérapeutique thermale, 
il est nécessaire de fournir au préalable quelques pré¬ 
cisions sur la nature et les principales propriétés des 
aérosols. 

§ I. NATURE ET PROPRIÉTÉS DES AÉROSOLS 

Un aérosol est une suspension dans l’air, ou dans tout 
antre gaz, de particules liquides (ou plus rarement 
solides) d’une extrême ténuité. Les dimensions de ces 
particules sont très réduites, aussi échappent-elles en 
grandé partie à l’action de la pesanteur : elles paraissent, 
en quelque sorte, être en solution dans le milieu gazeux, 
il s’agit en fait d’une pseudo-solution qui ne manque pas 
de présenter certaines analogies avec les pseudo-solu¬ 
tions colloïdales. Les aérosols se présentent sous l’aspect 
de brouillards à peine visibles, d’où le nom de micro¬ 
brouillards, employé parfois pour les désigner ; sous le 
rapport de leur ténuité, ils peuvent êtrfe comparés à une 
fumée de cigarette. 

Propriétés physiques. — Les- propriétés physiques 
essentielles des aérosols sont leur stabilité et les faibles 
dimensions de leurs particules. 

Leur stabilité résulte de la nature colloïdale de la 
suspension. Les particules constituantes subissent une 
répulsion mutuelle qui les soustrait à l’action de la 
pesanteur et les empêche de s’agglomérer entre elles 
ou de sè déposer- sur les parois. Ainsi un aérosol introduit 
dans une grande cloche de verre peut conserver pendant 
plusieurs heures sa densité initiale. En outre, un aérosol 
liquide n’ëSt'^as mouillant ; il n’imprègne pas les mains 
qui le palpent ni une feuille de fin papier de soie. 

Le diamètre de leurs particules est compris entre un 
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micron et tm centième de micron, En raison de ces pro¬ 
priétés physiques, les aérosols sont très mobiles. Ees par¬ 
ticules constituantes participent à tous les mouvements' 
du gaz qui leur sert de support et suivent les courants 
aériens qui les entraînent, pénètrent avec eux dans toutes 
les cavités et àtoutesjes profondeurs atteintes par ceux-ci- 
Cette mobilité leur permet d’arriver au contact des 
alvéoles pulmonaires. C’est là le but de la méthode d’in¬ 
halation des aérosols médicamenteux. 

Propriétés physiologiques. — 11 est actuellement 
acquis que les aérosols peuvent atteindre les parois alvéo¬ 
laires comme le montrent les coupes histologiques pulmo¬ 
naires effectuées après inhalation d’aérosol provenant de 
la pulvérisation d'une solutlofa colorante. En outre, les 
éléments constitutifs des aérosols peuvent pénétrer dans 
la circulation sanguine grâce à leur résorption au niveau 
des capillaires alvéolaires. Cette résorption a été démon¬ 
trée avec de très nombreuses substances. Nous l’avons 
confirmée chez le chien avec des aérosols de bleu de 
méthylène, de salicylate de sodium et d’adrénaline (i). 
E’inhalation d’un aérosol d'adrénaline détermine une 
élévation nette de la pression artérielle, Noua avons pu 
étabUr que le taux de pénétration transalvéolalre d’un 
aérosol d'adrénaline est environ de lo p. loo, c’est- 
à-dire qu’un dixième de la solution pulvérisée inhalée 
est résorbé dans les capillaires alvéolaires (2). 

Applications tliiérapeutiq;ues. — Les applications 
thérapeutiques des aérosols découlent de leurs propriétés 
physiologiques. On a préconisé leur emploi non seule¬ 
ment dans le traitement de l’asthme (aérosols d’adré¬ 
naline et d’éphédrine) (3) et des bronchites chroniques 
c’est-à-dire pour des affections pulmonaires, mais aus.si 
pour réaliser des médications générales, tel le traite¬ 
ment du diabète par les aérosols d’insuline. 

§ II. application a la thérapeutique 

THERMALE 

Ees faits exposés ci-dessus conduisent à penser que les 
aérosols pourraient être utilisés en thérapeutique ther¬ 
male, soit comme traitement local pulmonaire, soit 
comme traitement général, la voie respiratoire étant 
utilisée pour réaliser la pénétration de l’eau juinérale 
dans l’organisme, 

I, Traitement local 
des affections des voies respiratoires, 

J,es aérosols « thermaux », c’est-à-dire les aérosols 
provenant de la pulvérisation des eauxthermales, peuvent 
recevoir des applications thérapeutiques dans les affec¬ 
tions ôto-rhino-lnryngologiques, ainsi que dans diverses 
maladies respiratoires chroniques. 

A, Emploi sa oto-rbino-lairyagologie, — Cette 
méthode peut être intéressante pour le traitement des 
infections des sinus. Il est, en effet, probable que les fins 
brouillards que constituent les aérosols puissent pénétrer 
dans certaines anfractuosités qui ne sont pas atteintes 
par la simple pulvérisation d’eau thermale dans les narines. 

En outre, l’emploi des aérosols peut être envisagé 
pour les insuÉBations intratubaires qui sont actuellement 
pratiquées dans diverses stations spécialisées avec les 
gaz que dégagent certaines eaux thermales. 

B. Emploi dans le traitement de diverses affections 

(1) S. PouiEAU, Thèse Paris, I,e François, 1942. 

(2) R. Tipbeneau, BuUelin de VAcadémie de médecine, t. CXXV, 
p. 398, 23 décembre 1941, et Paris médical, p. 387,194t. 

(3) K. TrrïENBAu, Paris médical, p. 46. 20 février 1943. 


respiratoires chroniques : Asthme, bronchite chro¬ 
nique , emphysème, sclérose pulmonaire, dilatation 
des bronches. Eans ce domaine, les aérosols ne 
feraient que se substituer aux diverses techniques 
inhalatoires employées jusqu’ici ou les compléter. Eap- 
pelons d’abord ce que sont ces méthodes inhalatoires 
pour situer, par rapport à celles-ci, la place que pour¬ 
raient prendre les aérosols thermaux. 

Toutes les techniques inhalatoires actuellement uti¬ 
lisées, et elles sont fort nombreuses (pulvérisations, vapo¬ 
risations, brumification, humage), ressortissent à deux 
types principaux : la pulvérisation et la brumification. 

1“ Méthodes dites de pulvérisation. —■ Dans ce premier 
type.lesujet est placé devant un jet aéro-Uquide qui est 
dirigé vers la bouche ou le nez par un tube de verre ou un 
entonnoir. Il s’agit d’un traitement individuel par un 
brouillard généralement très dense et très humide. Aussi 
le malade doit-il revêtir des vêtements imperméables. 
Ce brouillard résulte de la pulvérisation de l’eau thermale 
soit par l’air comprimé, soit par la vapeur d’eau. En défi¬ 
nitive, cette méthode, qui est certainement une des plus 
utilisées, présente les caractéristiques suivantes : forte 
densité aqueuse du brouillard inhalé et grandes dimensions 
des gouttelettes produites. 

2“ Méthodes dites de brumification et vaporisation. — 
Dans ce second type, l’eau thermale est très finement 
divisée par des dispositifs divers. Ee brouillard ainsi 
produit est d’une grande finesse ; il n’est pas mouillant 
et le malade peut être traité sans revêtir de vêtements 
imperméables. Ce brouillard se répand dans rme grande 
pièce où plusieurs personnes font en même temps un 
séjour prolongé d’un quart d’heure à une heiue. Mais 
les dimensions mêmes de la pièce et le mode collectif 
d’inhalation font que le brouillard émis est très dilué. 
En résumé, ce second type d’inhalation présente les 
caractéristiques suivantes : faible concentration du 
brouillard et petites dimensions des gouttelettes produites. 

3" Méthode nouvelle par inhalation d'aérosols, —■ Dans 
cette méthode, qui pourrait prendre place à côté des 
techniques de pulvérisation et de brumification ou vapo¬ 
risation, le malade inhale directement l’aérosol produit 
par un appareil spécial. E’inhalation peut s’effectuer 
au moyen d’un petit masque transparent en matière 
plastique ou plus simplement avec un tube de verre placé 
entre les lèvres au moment de l’inspiration. En sonune, 
l’inhalation directe d'im aérosol thermal répondrait 
aux caractéristiques suivantes : forte concentration du 
brouillard et petites dimensions des gouttelettes produites. 

Critique des méthodes usuelles. —Ees deux der¬ 
nières conditions paraissent les meilleures pour réahser une 
bonne technique d’inhalation thermale. Ees petites dimen¬ 
sions des gouttelettes permettent d’assurer une migp-a- 
tion lointaine du brouillard thermal dans l’appareil 
respiratoire ce qui n’est pas réalisé dans les techniques 
dites de pulvérisation ; dans celles-ci, en effet, la grande 
dimension des particules ne permet pas leur pénétration 
profonde dans les ramifications des petites bronches, 
remarquablement protégées contre toute intrusion de 
particules, solides ou liquides, par leurs cils vibratiles et 
leur mucus de revêtement. Aussi, dans la pulvérisation 
ordinaire, la majeure partie de la solution inhalée se 
dépose sur les muqueuses buccales, pharyngo-laryngées 
et bronchiques ; elle est soit déglutie, soit résorbée in situ, 
mais ne parvient pas à atteindre les bronchioles et le.s 
alvéoles. 

D’autre part, la forte densité du brouillard est indis¬ 
pensable pour qu’une quantité suffisante du liquide 
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inhalé imprègne le parenchyme respiratoire. Cette der¬ 
nière condition n’est pas réalisée avec les teclmiques de 
brumification et de vaporisation où la teneur de l’at¬ 
mosphère en eau thermale est Infime. 

II. Traitement général. 

Emploi de la voie respiratoire comme voie de péné¬ 
tration des eaux thermales dans l’organisme. 

Malgré toute l’importance que l'on attache en théra¬ 
peutique thermale aux techniques spéciales telles que la 
balnéation, les douches et les inhalations, tous les pra¬ 
ticiens thermaux reconnaissent qu’une des modalités 
les plus utiles des cures hydrominérales réside dans l'in- 
troduction d’eau dans l'organisme. 

Celle-ci, dont le but semble être de produire rme « remi¬ 
néralisation » des tissus, s'effectue presque toujours par 
l'ingestion d'eau ; c’est la cure de boisson. 

Mais on peut se demander si l’ingestion par la voie 
buccale est le meilleur mode d’administration de l'eau 
therniale. Il convient toutefois de signaler que cette 
question est difficilement soluble actuellement. Nous 
connaissons, en effet, trop imparfaitement le métabo¬ 
lisme des éléments minéraux constitutifs des différentes 
eaux thermales pour savoir si l’organisme en tire un plus 
grand bénéfice lorsque ces dernières sont introduites 
indirectement par la voie buccale et résorbées dans le tube 
digestif ou lorsqu’elles pénètrent directement dans la 
circulation par la vole sanguine. 

Ce problème a d’ailleurs été soulevé à diverses reprises 
et l’on sait que l'on a préconisé l’injection intraveineuse 
de certaines eaux thermales dont l’isotonie se prête à 
cette technique; c’est le cas en particuUer de l’eau 
d’Urlage. 

Quoi qu’il en soit, l’inhalation d’aérosols d’eau miné¬ 
rale permet le passage direct de celle-ci dans la circu¬ 
lation par résorption au niveau des capillaires alvéolaires. 
Toutefois, on peut dès maintenant signaler que le rende¬ 
ment de cette voie d’administration sera toujours faible 
à cause de la dilution de Teau thermale dans l’aérosol, 
dilution toujours grande malgré la densité aqueuse assez 
élevée de l’aérosol. 

On conçoit donc que l’emploi de cette voie d’adminis¬ 
tration ne puisse être envisagé que pour des eaux très 
fortement minéralisées, comme certaines eaux sulfu¬ 
reuses ou arsénicales. Toutefois, il ne serait pas impos¬ 
sible d’utiliser pour cet usage de l’eau thermale concentrée 
par évaporation ou par tout autre moyen. De même, on 
peut envisager l’adjonction à l’eau thermale d’agents 
médicamenteux dont les effets se trouveraient ainsi ren¬ 
forcés. 

Ici encore, c’est parfois par un empirisme logiquement 
dirlgéetpar une appréciation judicieuse des résultats pra* 
tiques qu’on pourra savoir si la voie respiratoire peut 
être utilisée avec profit pour la pénétration des eaux 
thermales dans l’organisme. 

Quoi qu’il eu soit, les progrès réalisés dernièrement dans 
la production des aérosols et les résultats thérapeutiques 
que cette méthode compte déjà à son actif, en particu¬ 
lier pour le traitement de l’asthme, permettent d’en¬ 
visager l’emploi des aérosols en thérapeutique thermale, 
soit comme mode de pénétration des eaux thermales 
dans l’organisme par résorption dans les capillaires pul¬ 
monaires, soit surtout comme traitement local dons 
certaines affections oto-rhino-pharyngées et, surtout, 
dans de nombreuses affections respiratoires chroniques. 


ACTION 

DES CURES THERMALES 
SUR L’ÉQUILIBRE HUMORAL 
DES DIABÉTIQUES 

P.-IVl. de TRAVERSE 

Depuis dés années, cliniciens, physiologistes et chi¬ 
mistes s'efforcent de donner à la cure thermale des bases 
scientifiques et d'apprécier avec autant d’exactitude que 
possible les résultats obtenus. Le nombre et l’intérêt 
des travaux ainsi suscités e.st considérable et il ne saurait 
être question même de les évoquer, nous voulons faire 
seulement un rapide inventaire des principaux résultats 
actuellement acquis dans ce domaine et de quelques 
procédés pratiques récents dont le clinicien dispose 
pour apprécier les résultats d'une cure thermale chez le 
diabétique. 

Ne rappelons que, pour mémoire, les tests Intéressants 
certes du point de vue expérimental, mais, on bien appli¬ 
cables seulement aux études physiologiques, tels que le 
dosage du glycogène hépatique, ou bien d’exécution 
longue et délicate, tels que l’évaluation des bilans méta¬ 
boliques, du rapport du carbone résiduel, du 

soufre, du phosphore, et qui, cependant, entre les mains 
d’expérimentateurs tels que Bouchard, Desgrez, Rathery, 
Kauffmann-Cosla, ont donné les résultats féconds que 
l’on connaît. Pour les mêmes raisons, nous ne devons pas, 
dans le domaine de l’équilibre acido-basique, trop 
demander, dans la pratique thermale courante, à des 
techniques telles que la mesure du pli sanguin. 

Les deux éléments du déséquilibre métabolique sur 
lesquels agit la cure thermale : assimilation des glucides 
et équilibre acido-basique, sont touchés inégalement 
suivant la nature de l’eau thermale utilisée et, malgré 
l’incertitude que laissent encore dans nos connaissances, 
les recherches sur le mode d’action de la thérapeutique 
hydromlnéraïe, on conçoit qu’il puisse être différent sui¬ 
vant que l’on s’adresse à l’une ou à l’autre des princi¬ 
pales catégories d’eaux thermales. 

Les eaux alcalines bicarbonatées sodiques et calciques, 
les eaux sulfatées alcalines (type Vichy, Vais, Fougues, 
Carlsbad), les plus anciennement et les plus largement uti¬ 
lisées dans la cure du diabète, agissent d’abord par leur 
alcalinité sur l’équiUbre acido-basique et, secondairement, 
dans le temps, semble-t-il, sur le métabolisme des glucides. 
D’ailleurs, et nous le reverrons en citant les autres groupes 
thermaux, il est vraisemblable que leur action favorable 
sur la tolérance aux glucides est due également à la pré¬ 
sence des divers éléments contenus dans les eaux, éléments 
pondérables et aussi non pondérables agissant àla manière 
dé catalyseurs. Cette action est loin d’être, à l’heure 
actuelle, complètement élucidée ; le rôle des éléments 
floculables a été longuement étudié, et tout récemment 
Lescœur et Glénard ont publié les résultats d’expériences 
sur les phénomènes d’oxydo-réduction.dans les eaux alca¬ 
lines, qui posent l’hypothèse du rôle de tels phénomènes 
dans l’action pharmacodynamique de ces eaux. 

Les eaux arsenicales du type « La Bourboule » 
agissent directement, sur le métabolisme glucidique, 
peut-être en freinant l’hyperfonctionnement de la cellule 
hépatique (VerdaUe et Huguet) ; d’après Pierry et 
Milhaud, la radioactivité de telles eaux interviendrait. 
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L’action des eaux sulfureuses dans le diabète a été 
souvent étudiée, particulièrement en Italie et en France 
(Valdini, Bnrgi, Dogliotti, Fichera et Grossi, Daniel et 
Popescn, Rathery, Wolf et Rangier, Duhot et Cuvelier, 
Sandrail, Molinery et Aversenc). Il n’est pas douteux 
que ces eaux influencent le métabolisme glucidique, et 
on a fait l’hypothèse séduisante d’une carence ou d'une 
mauvaise utilisation du soufre chez le diabétique, en 
rapport avec la déficience insnlinique. 

Étudiant les eaux sulfatées calciques, Goiffon, après 
mesure de l’équiUbre acido-basique des urines, a tenté 
d’expliquer leur action par « une meilleure combustion 
des acides organiques, une éli:uination des bases par 
les voies extra-rénales et nne régulation de l’ammo- 

Nous pourrions étendre cette revue à d’autres groupes 
hydro min éraux, mais ces quelques exemples suffisent 
à illustrer le fait qu’en fonction de l’action dominante 
de chaque classe d’eau thermale sur tel ou tel élément 
du métabolisme, les moyens mis en leuvre pour suivre 
l’amélioration du sj-ndrome diabétique peuvent être 
divers. Cependant, chaque élément ne saurait varier 
isolément pour sou propre compte et on concevrait mal 
un organisme acidosique dont seul varierait l’équilibre 
acido-basique, sans que son métabolisme glucidique fût 
modifié, et réciproquement. On suit donc toujours avec 
raison le relèvement de la tolérance aux glucides en même 
temps que celui de la « réserve en alcalis ». 

Les examens de laboratoire qui ont permis de suivre 
l’évolution de l’état humoral des diabétiques ont consi¬ 
dérablement varié au cours de ces dernières décades. 
Longtemps, les cliniciens durent se contenter de mesurer 
la glycosurie et d’examiner la réaction urinaire par le 
simple papier de tournesol. Puis les méthodes précises 
d’analyses du sang et la mise en pratique des notions 
d’acidité ionique firent naître de grands espoirs, et très 
nombreux sont les travaux utilisant comme tests les 
variations de la glycémie, du pÜ sanguin, du gaz car¬ 
bonique alvéolaire, de la réserve alcaline, des corps 
cétoniques sanguins et urinaires, etc. 

Si la précision de ces mesures a permis d'obtenir des 
résultats fort intéressants au point de vue physio-patho¬ 
logique, on peut leur reprocher la difficulté fréquente 
de leur mise en œuvre matérielle et, d’autre part, nous 
avons constaté, après bien d’autres chercheurs, au cours 
de nos multiples expériences, que les éléments étudiés, 
d’une remarquable fixité, ne montraient, sauf dans des 
cas extrêmes, que des variations souvent difficilement 
interprétables. L’étude du sang n’est donc pas, dans la 
pratique conrante, aussi féconde qne le laissaient espérer 
les résultats obtenus au cours des manifestations aiguës 
des divers syndromes morbides. Aussi est-on, depuis 
quelques années, un peu revenu à l’étude des urines, 
milieu rapidement variable, plus facilement et surtout 
beaucoup plus fréquemment inventoriable. Mais cette 
étude n’a pu présenter d’intérêt que grâce à la mise en 
œuvre de méthodes renouvelées et à l’utilisation ration¬ 
nelle des résultats obtenus. 

Il ne s’ensuit pas, cependant, que toutes les anciennes 
méthodes utilisées doivent tomber en désuétude, et la 
mesure régulière de la glycosurie et de la cétonurie reste 
à la base de la surveillance de la cure du diabétique, de 
même que certaines épreuves, telles que l’hyperglycémie 
provoquée et la glycosurie provoquée, sans oublier la 
courbe de poids. Nous attirons également l’attention 
sur la mesure de l’indosé ternaire plasmatique évaluant 
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des éléments très labiles du catabolisme glucidique. 
Cette mesure, due à Polonovski et Warembourg, nous a 
permis de déceler des améliorations que, certes, la simple 
appréciation de la glycémie anrait laissées inaperçues. 
Son exécution, aussi facile que celle de la glycémie, en 
fait un instrument très bien adapté à la thérapeutique 
hydrologique. Ses auteurs, d’ailleurs, ne se sont pas 
bornés au milieu intérieur et, récemment, ont appliqué 
la notion d'indosé ternaire à l’urine avec un succès 
analogue. 

Dans l’analyse des urines, certaines méthodes nous 
paraissant avoir, ces temps derniers, accompli quelques 
progrès pouvant intéresser le clinicien thermal en ce qui 
concerne le traitement des -diabétiques : celles qui 
tendent en s’appuyant sur la mesure de l’équilibre acido- 
basique des urines, à donner une image de l’état humoral 
du sujet étudié. 

L’acidité urinaire des diaiiétiques et ses variations 
au cours de la cure ont été étudiées par de multiples 
auteurs (Desgrez etBierry, Rathery, Mathieu de Fossey, 
Verdeau, etc.) en utilisant la mesure du la résistance 
à l’alcalinisation, ou bien encore l’alcalinité de titration. 
Mais ces mesures ne permettaient d’envisager que les 
variations d’un seul élément de l’équilibre acido-basique, 
ou bien d’obtenir un résultat global de la somme des 
variations de tous les éléments, tests précaires quand il 
s’agit de phénomènes aussi complexes que ceux que 
provoque la cure thermale chez des organismes très divers. 
Car, c’est un fait déjà signalé par Bouchardat, dans son 
Traité du Diabète, les réactions urinaires sont fort diffé¬ 
rentes suivant l’état de nutrition habituelle du sujet 
traité et les examens d’urine doivent en tenir compte. 
Cette notion est d’ailleurs très courante, et il est 
d’habitude de reprocher précisément à l’urine d’être 
simplement un reflet de l’alimentation. Mais n’oublions 
pas que l’émonctoire rénal n'e.st pas la seule voie d’éli¬ 
mination des déchets de l’alimentation et de l’assimila¬ 
tion ; chaque fois qu’il « refuse » un élément, celui-ci 
passe par la voie intestinale, le rein élimine seulement les 
corps à l’état dissous ; or, quels sont les facteurs 
qui régissent la dissolution des divers éléments, acides 
et basiques ? Leur concentration et la réaction du milieu. 
Poirr résoudre de tels problèmes, il a donc fallu effectuer 
d’une façon simple un véritable bilan des acides et des 
bases urinaires. 

Dans la pratique, on a limité les déterminations. Les 
acides éliminés sont évalués de la façon suivante : acides 
libres, simple titration en présence d’un indicateur 
coloré (phtaléine) ; acides combinés à l’ammoniaque : 
dosage après libération par le formol. Cette portion des 
acides est importante et elle constitue la partie soustraite 
.à l’économie grâce à l’ammoniophanérèse dont Polonovski 
a montré l’importance et la complexité. 

L’acidité totale A. T. est constituée par la somme 
A -t AF. Ce premier ensemble de données, d’ailleurs, ne 
présente d’intérêt que s’il est envisagé par rapport à 
d’autres éléments. Ce sont ces mesures relatives qui 
ont amené, dans l’étude de l’équilibre acido-basique des 
urines, des éléments de diagno.stic et de pronostic nou- 

Goiffon a montré l’intérêt qu’on pouvait attacher, 
par exemple, au rapport totale ^ destruction 

des protides, en effet, avec formation d’urée, est géné¬ 
ratrice d’acidité, et ime augmentation de l’acidité totale, 
parallèle à ime augmentation de l’urée, peut n’avoir 
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aucune valeur (cas des pléthoriques, gros mangeurs) ; 
par contre, une dissociation de l’élévation des deux élé¬ 
ments, en faveur de l'acidité totale, s’observe lorsqu'une 
acidose diabétique s’aggrave. Étudiant avec Lescœur 
ce problème, nous avons tait Intervenir l’acidité phospha* 
tique; nous avons pü, au cours des cüres alcalines, dis¬ 
tinguer deux catégories de malades ; chez les uns, l’acidité 
phtalëine expérimentale A. s’abaisse rapidement et arrive 
à se confondre avec l'acidité phosphatiqufi, c'est-à-dire 
que l'acidité Organique disparaît complètement ; ce 
sont des malades qui, eu général, doivent être ménagés 
et dont la cure doit être modérée. Cber les autres, 
au contraire, l’acidité pbosphatique reste toujours très 
inférieure à l’acidité de titration, c'est le cas, par 
exemple, des diabètes flôrides, cliez qui on a cru rencon¬ 
trer une sorte d’alcalino-résistance, qui, d’ailleurs, n’est 
qu’apparente. Én général, au cours de la cure alcaline, 
A ï 

le rapport passe par un flilulmuni, et c’est à ce 

moment qu’ont été faites, la plupart du temps, nos 
observations. 

LesCœUr, appliquant la méthode graphique à l’inter¬ 
prétation de ces résultats, a établi des diagrammes nor¬ 
maux, par rapport auxquels il est facile d’apprécier les 
variations dues aux apports physiologiques êt aux 
troubles de l'équilibre acido-basiqüe. 

Ceci n’est qu’dn exemple des résultats que petit donner 
l’interprétation de l’analyse physice-ehlmique des urines. 
Des travaux extrêmement intéressants ont été efféctués 
avec des techniques voisines snr des eaux alcalines par 
Oolffon et Kepveu, à Vlchy ; par Duhoî et Polonovski ; 
enfin par Oolffon â Contrexéville, 

Cette étude des éléffletitë constitutifs de l’équilibre 
acido-basique des urines, qui, ainsi que nous l’avons vu 
plus haut, est fonction à la fois de l’équilibre ionique et 
de la concentration du müien intérieur, ne présente pas 
senlement de l’intérêt à l’égard de l’acidose diabétique; 
elle peut être appliquée chaque fois que l’équilibre 
ioulque est perturbé et chaque fois que Joue l’éléuient 
concentration. Mais il est des cas où cet élément concen¬ 
tration prend une importance considérable ; ceux OÙ 
interviennent des phénomènes de précipitation, en par¬ 
ticulier de précipitation du calcium. C’est ce qui a amené 
LêSÈttur, à la suite de toütés les mesures que nous avions 
faites snr ralealinlsation par les eaux de Vichy, à réaliser 
une méthode graphique permettant de rendre compte des 
phénomènes de dissolution et de précipitation des phos¬ 
phates et du ealeiüm, expérimentalement mesurés dans 
les urines. 

L’équilibre de ces différents éléiuents qu’il a appelé 
équilibre acido-phospho-calcique constitue un reflet 
du milieu intérieur qui paraît d’üne grande fidélité, et 
son étude permet d’expliquer un grand nombre de modi¬ 
fications humorales pathologiques. 

Ainsi, l'analyse d’ürlne a été peut-être trop décriée 
au temps où les recherches dans lê sang, plus précises 
semblaient devoir donner des solutions quasi définitives 
aUx problèmes touchant les troubles humoraux patho¬ 
logiques. C’était une injustice. Grâce aux perfectionne¬ 
ments que lui ont apportés lês nombreux chercheurs 
qui s'y sont intéressés, elle est aujourd’hui rajeunie et 
nous pensons que, l’urine constituant un élément de 
composition particulièrement mobile, même pendant 
le nycthémère (ChaUssin), son étude permet de saisir 
des modifications, parfois fugaces, des équilibres méta¬ 
boliques. 


Ou trouvera, dans les publications suivantes, l’expose 
détaillé des techniques récentes citées : 

WaSëMbOùrc}, Lès hyperglycémies (Masson, 1936). 

GùiFüOfi, Élude clinique de l’équilibre âcide-bâSe par 
l’àndVyse d'urines (Massôii). ^ Recherches sur les varia¬ 
tions dé l’équilibré acide-base Urinaire pendant la ente de 
Contrexêville (Paris médical^ 1936, p. 1225). 

BEnn-cfe, CHAUSSIN, Laugier et Ranson,' C. R. Acj des 
SC., t. CCVII, p. 263, 1938. 

Lescceur, P.-M. de "Traverse et J. Patin, Les acidités 
urinaires et leurs variations simultanées (Annales de l’Ins¬ 
titut d'hydrologie et de climatologie, t. XIlI, p. 70, 1940). 

Lescœur, Équilibre acido-phospho-calcique (Vichy, 1942). 
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Maurice LAÛOÜR 

Assistant d’hydrologie â la Faculté de médecine de Paris, 
Médediii consul tant à ha Preste. 


Les eaux de La Pfeste sont connues pour leur 
efficacité dans le traitement des intections Uri¬ 
naires et en particulier des colibacilluries. Le 
professeur Lemierfe et notre maître, le profes¬ 
seur agrégé Justin-Besançon, les ont déÊüies, 
avec juste raison, comme des eaux « urotropes », 
c'est-a-dire agissant électivement sür l’appareil 
excréteur du tein. Cependant, cette action désin¬ 
fectante et modificatrice de l'épitliélium des voies 
urinaires ne résume pas, à elle seiüe, les effets de 
la cure en question. Devant les résultats cliniques 
obtenus, nous nous sommes attaché à montrer 
que ces eaux a^ssent également sur la fonction 
sécrétoire du rein ou, en d'autres termes, qu’elles 
sont à la fois urotropes et néphrotropes. 

L’étude de la çerméabüité rénale, telle que 
nous l’avouB pratiquée chez nos malades, nous 
permet, en effet, d’affirmer que la cure de La 
Preste, exerce, en dehors de ses propriétés anti- 
infeçtieuses, une action directe sur la ceUule 
rénale. Les cas d’insuffisance rénale que nous 
avons observés peuvent se répartir en deux caté¬ 
gories ; pyélonéphrites cohbacillaires et néphro¬ 
pathies diverses, surtout d’origine lithiasique. 


A. — Pyêlônéphrites côlibâcillaires. 

Le problème de l’insuffisance rénale au cours 
des pyélonéphrites colîbacülaires a été fort diver- 
sement_ résolu. Il est classique d'admettre que 
l’infection se développe dans le bassinet sans iéser 
le rein, dont le fonctionnement resté intact, et 
que, s’il existe parfois des signes d’insuffisance 
rénale, ces cas Sont rares et l’apanage de formes 
anciennes évoluant depuis de longues années. 
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Le premier coup à cette théorie fut porté par 
Ch. OberlLug qui, après des études histologiques 
très poussées, montra que 10 à p. 100. des 
néphrites chroniques prises dans leur ensemble 
sont en réalité des pyélonéphrites. Il réserve à 
ces formes l’appellation de néphrite chronique 
d’origine ascendante, sans doimer à ce dernier 
terme une signification relative à la porte d’entrée 
du germe dans l’organisme. Ch. Oberling a décrit 
trois types anatomo-pathologiques distincts : 

a. La néphrite ascendante à structure com¬ 
plexe ; 

b. La néphrite ascendante avec prédominance 
des lésions interstitielles ; 

c. La néphrite ascendante avec prédominance 
des lésions épithéUales. 

CHniquement, ü distingue trois périodes dans 
cette affection : 

1° La pyéhte initiale ; 

2° Un stade d’intervalle pendant lequel les 
lésions rénales se constituent à bas bruit ; 

3° La phase du mal de Bright survenant en 
général dix à quinze ans après la pyéhte initiale. 

Ainsi a été décrite pour la première fois d’une 
façon précise et scientifique une des formes cli¬ 
niques sous laquelle évolue l’insuffisance rénale 
au cours des pyélonéphrites coHbacillaires. 

Les effets néfastes de l’infection du bassinet 
sur le fonctionnement rénal ont été confirmés, en 
1927, par Braasch et E. P. Cathéart qui, stu 
251 malades atteints de pyélonéphrites chro¬ 
niques, en ont 16 morts d’urémie avant que la 
maladie n’ait atteint dix ans d’évolution. En 
1927, dans le Journal d'urologie, Secrétan, sous 
l’inspiration de M^ion, a attiré l’attention sur 
des faits analogues dont il rapporte deux obser¬ 
vations. Déjà à ce moment se précisait l’idée 
qu’en dehors de la néphrite chronique l’atteinte 
du rein par le cohbaciUe peut réahser des formes 
subaiguës d’évolution plus rapide. 

Blanc, au Congrès d’Urologie de 1928, a rap¬ 
porté le cas d’une fillette de cinq ans atteinte 
d’une pyélonéphrite à poussées successives abou¬ 
tissant à l’anasarque après une évolution de neuf 
mois. 

Au Congrès d’Urologie de 1933, G. Gayet a 
fait une commtmication sur l’insuffisance rénale 
au coins des pyélonéphrites cofibachlaires. Il a 
montré que, si l'altération des reins est fréquente 
dans certaines formes aiguës de l’infection coh- 
baciUaire, particuhèrement au cours de la gros¬ 
sesse, si elle prend, en particuHer, la forme d’ab¬ 
cès müiaires du rein ou de néphrite rayoïmante 
suppurée, il n’en reste pas moins que les pyélo¬ 
néphrites chroniques, habituellement bien sup¬ 
portées, se comphquent souvent d’insuffisance 
rénale lorsqu’il y a de fréquentes poussées ai¬ 
guës. A l’appui de cette opinion, ü a cité le 
cas d’une jeune fille dont l’infection coHbacü- 
laire bilatérale évolua en trois ans vers l’urémie 
et la mort. Pour Gayet cependant, ces effets nocifs 
de la suppuration cohbacitlaire sur les fonctions 
rénales supposent l’existence préalable d’un cer¬ 
tain degré de fragüité du rein. 

A cette même séance du Congrès d’Urologie 
de 1933, Chauvin (dê Marseille) a rapporté deux 
cas comportant une altération grave de la fonc¬ 


tion rénale, cas dont l’évolution s’éloignant de 
la forme subaiguë précédente se fit selon le mode 
chronique décrit par Ch. Oberhng. Discutant la 
communication de Gayet, Blanc (de Bordeaux) 
fit remarquer que rien n’empêche un malade 
atteint de'néphrite chronique d’infecter son bas¬ 
sinet et « qu’il faut avoir bien soin de distinguer 
les pyélonéphrites avec insuffisance rénale des 
insuffisances rénales avec pyélonéphrites ». 

En dehors des mrologues, parmi les cliificiens 
qui se sont intéressés au retentissement des infec¬ 
tions urinaires sur le fonctionnement rénal, il 
faut citer notre maître, le professeur agrégé 
Moreau, et L. de Gennes, qui, en 1933, publia 
dans la Presse médicale l’observation suivante. Il 
s’agissait d’une femme de vingt-huit ans atteinte 
depuis de longues années d’un syndrome entéro- 
rénal. Au cours d’rme poussée de pyéhte appa¬ 
rurent des phénomènes d’hypertension paro:^s- 
tique qui se répétèrent à l’occasion d’émotions 
et au moment des règles. Quelques mois plus 
tard, à la fin de l’année 1928, cette malade fit 
une nouveUe crise de pyéhte colibaciUaire avec 
des signes infectieux assez marqués. Dès lors le 
taux de l’urée sanguine a augmenté progressive¬ 
ment et la malade est morte dans le coma, en 
février 1931, avec une azotémie à 18^,30. 

L’ensemble de ces travaux montre que l’infec¬ 
tion colibacülaire du bassinet peut provoquer de 
graves alternations des fonctions du rein, et que 
cette insuffisance rénale évolue sur un mode 
subaigù ou chronique. L’étude systématique de 
fonctionnement rénal au cours des pyéloné¬ 
phrites colibacUlaires, tehe que nous la prati¬ 
quons à La Preste, nous a conduit à admettre 
qu’en dehors des formes graves précédemment 
décrites il existe, dans les mêmes cas, des formes 
légères d’insuffisance rénale, ces formes ayant une 
symptomatologie si fruste* que nous serions tenté 
de les appeler fonctionnehes. Elles se caracté¬ 
risent de la façon suivante ; 

a. Les épreuves de diurèse provoquée révèlent 
l’existence de troubles de l’élimination urinaire : 
pol}mrie provoquée légèrement défectueuse, nyc- 
turie marquée, élévation du rapport volumé¬ 
trique nycthéméral. Parfois à ces signes qui carac¬ 
térisent l’origine rénale du trouble de dépuration 
urinaire s’ajoute un fait qui, pour Castai^e, au¬ 
rait une signification extra-rénale ; la diminution 
du volume des urines sous l’influence de l’or¬ 
thostatisme. 

b. L’élimination de la phénoUsulfone-phtaléine 
se fait mal. C’est là le fait essentiel. Dans la plu¬ 
part des cas, on ne retrouve dans les urines, au 
bout de soixante-dix minutes, que 30 à 35 p. 100 
de la substance injectée par voie intramusculaire 
au heu du taux normal de 52 à 65 p. 100. 

c. Contrastant avec le résultat de cette épreuve, 
le taux de l’azotémie reste normal ou subnormal, 
ne dépassant pas o^,So par litre. Mais l’on sait 
qu’ime azotémie normale ou subnormale peut 
coexister avec un fonctioimement insuffisant 
des reins. Dans tous ces cas, il aurait été utile de 
rechercher la constante uréo-sécrétoire d’Am- 
bard et on aurait ainsi peut-être décelé chez ces 
malades un abaissement du pouvoir concentra¬ 
teur de leurs reins. Malheureusement, pour des 
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raisons matérielles, nous n’avons pu pratiquer 
cette épreuve. 

d. Il ne semble pas exister de période de latence 
entre le début de l’infection pyélique et l’appari¬ 
tion de cette forme d’insiiÿisance rénale. En efEet, 
l’altération des fonctions du rein paraît contem¬ 
poraine de la pyélonéphrite et évolue avec elle. 
En particulier, nous avons observé une pyélo¬ 
néphrite cohbactUaire dont le début remontait à 
deux mois à peine et qui s’accompagnait d’un 
taux d’éUmination de la phénol-sulfone-phta- 
léine à 32 p. 100. Il existe une légère dissociation 
entre les deux phénomènes lorsque l’afiection 
évolue vers la guérison. Ee pouvoir concentra¬ 
teur des reins redevient habituellement normal 
avant que la pyurie ait complètement disparu. 

e. Ces cas d’insuffisance rénale légère semblent 
assez fréquents au cours des pyélonéphrites coli- 
bacillaires. Mais, pour l’instant, il nous est impos¬ 
sible de donner une statistique portant sur assez 
de cas pour être démonstrative. 

Ce sont ces formes frustes d’altération des 
fonctions rénales que nous avons vues le plus fré¬ 
quemment au cours des pyélonéphrites colibacü- 
laires. Par contre, nous ne pouvons présenter 
d’observations véritables relatives à la forme à 
t^e de néphrite chronique décrite par Oberling, 
ni aux formes subaiguës rapportées par Blanc 
et Gayet. 

En tevanche, assez nombreux nous semblent 
les cas où l’infection est apparue secondairement 
à l’insufiBsance rénale et s’est greffée sur un rein 
dont les fonctions étaient déjà altérées soit par 
une Hthiase, soit par ime hypertension, soit par 
une artériosclérose généralisée. La description 
de ces cas ne diffère pas sensiblement de celle des 
néphrites chroniques banales. 

A La Preste, le traitement hydrominéral de ces 
insuffisances rénales consiste en une cure de bois¬ 
son, mais surtout dans l’application de l’affusion 
lombaire hyperthermale, à moins que des contre- 
indications tirées de l’âge du malade ou de l’état 
des artères ne s’opposent à cette même thérapeu¬ 
tique. C’est seulement deptds 193g que les appa- 
reüs d’affusions lombaires ont été installés à l’éta- 
bhssement thermal de La Preste à la demande de 
notre regretté confrère le Laban et à la nôtre. 
La température et la durée de l’appHcation varient 
suivant les réactions du malade. Il semble que 
douze à quinze séances soient nécessaires pour 
obtenir des modifications durables de la per- 
méabihté rénale. Les résultats obtenus sont les 
suivants : 

a. Dans tous les cas d’insuffisance rénale sur¬ 
venant au cours d’une pyélonéphrite coUbaçillaire 
chez un sujet jeune, la perméabilité rénale se 
rétablit rapidement et redevient normale au cours 
de la cure. Le taux d’élimination de la phénol- 
sulfone-phtaléine passe de 30 p. lOO par exemple 
à 55 et même 65 p. 100. En même temps, la nyc- 
turie diminue et le rapport nycthéméral revient 
à son chiffre normal. Cette restauration de la 
perméabilité rénale n’est pas due également à la 
cure de boisson et à l’affusion lombaire hyper- 
thermale. Il semble que le rôle de ce dernier traite¬ 
ment soit prépondérant. En effet, deux de nos ma¬ 
lades atteints de pyélonéphrite colibacülaire avec 


insuffisance rénale n’ont pu, pour des raisons per¬ 
sonnelles, subir le traitement par les affusions lom- 
naires et n’ont suivi que la cure de boisson. Dans 
ces deux cas, la perméabihté rénale s’est très légè¬ 
rement relevée, mais n’a pu se rétablir intégrale¬ 
ment au cours de la saison. En particulier, pour 
l’un de ces malades, l’éHmination de la phénol- 
sulfone-phtaléine est passée de 32 p. 100, au début 
du traitement, à 35 p. 100, à la fin de la cure. 

b. Les résultats obtenus par les affusions lom¬ 
baires dans les cas où l’infection s’est greffée sur 
un rein déjà altéré varient suivant le type d’insuf¬ 
fisance rénale. Si le malade n’a pas dépassé l’âge 
approximatif de cinquante-cinq ans et si l’altéra¬ 
tion des fonctions rénales du rein provient d’une 
lithiase rénale, la perméabihté trouvée légèrement 
diminuée au début de la saison redevient normale 
après l’usage des affusions lombaires. Le taux de 
l’élimination de la phénol-sulfone-phtaléine s’est 
élevé dans un cas de 37 à 55 p. 100, dans un autre 
de 47 à 60 p. 100. Si le malade a dépassé d’assez 
loin l’âge de cinquante-cinq ans et si l’insuffisance 
rénale est due à l’hypertension ou à l’artério¬ 
sclérose, les résultats sont moins favorables, mais 
parfois encore appréciables. Tel est le cas de cette 
malade, âgée de soixante et onze ans, dont l’hy¬ 
pertension permanente s’était compHquée, depuis 
un an, de pyélonéphrite coUbacülaire. A son arri¬ 
vée, la tension artérielle s’étabhssait à ig-g et le 
taux de la phénol-sulfone-phtaléùie à 25 p. 100. 
Après un traitement prudent, comprenant 
quelques affusions lombaires douces et de tempé¬ 
rature modérée, Téfimination de la phénol-sul- 
fone-phtaléine fut de 35 p. 100 en soixante-dix 
minutes et la tension artérielle revint à 16-8. 

Ces cas relativement favorables ne sont pas 
fréquents et, bien souvent, si l’association des 
affusions lombaires à la cure de boisson vient à 
bout de l’infection coHbaciUaire, eUe n’améhore 
en rien la perméabihté de ces reins profondément 
sclérosés. 

B. — Néphropathies diverses. 

En dehors des pyélonéphrites cohbaciUaires, 
nous avons observé parmi les malades qui nous 
ont été adressés à La Preste des cas où l’insuffi¬ 
sance rénale relevait de néphropathies diverses et 
évoluait en dehors de toute infection. Il ne s’agis¬ 
sait nuUement de glomérulo-néphrites chro- 
ifiques, qui ne sont pas justiciables d’un traitement 
à La Preste et qui doivent être adressées à Saint- 
Nectaire, mais d’altération des fonctions rénales 
telles qu’elles sont réahsées par le rein goutteux 
et par le rein hthiasicjue. 

Une des observations des plus typiques est 
cehe d’un homme de quarante-cinq ans, ayant 
depuis une dizaine d’années des accès de goutte 
et, à plusieurs reprises, des crises de colique 
néphrétique gauche suivies d’émission de cal¬ 
culs. Un an auparavant, après une crise doulou¬ 
reuse rénale, un calcul s’enclave dans l’uretère, 
reste là pendant six mois, puis s’éhmine. Indépen¬ 
damment de ces crises douloureuses, ime insuf¬ 
fisance rénale s’installe à bas bruit. Des analyses 
antérieures ont montré l’existence d’une hyper¬ 
uricémie et d’une hypercholestérolémie. A son 
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arrivée, le malade est fatigué. 11 a le teint jaune 
et se plaint de violents maUx de tête. ly’examen 
du sang révèle une hyperazotémie à 06^,55 par 
litre. I/’élimiüation de la phénol-sulfone-pht^éine 
est de 20 p. 100 en soixante-dix minutes. I/’épreuve 
de diurèse provoquée révèle un retard considé¬ 
rable de réUmination dé l’eau ingérée. Dans les 
urines, on note la présence de tracés indosables 
d’albumine. 

Sous l’influence de la cure de boisson associée à 
des affusions lombaires quotidiermés, les signes 
subjectifs d’urémie disparaissent, le malade re¬ 
prend des forces, le rein recouvre peu à peu sa 
souplesse fonctionnelle. A la fin du traitement, le 
taux de l’urée sanguine était revenu à osi',25 par 
litre et l’élimination de la phénol-sulfone-phta- 
léine s’élevait à 53 p. 100 en soixante-dix minutes. 

Dans cette catégorie de malades, un cas par¬ 
ticulier est fourni par l’insuffisance relative d’un 
rein unique lorsque le malade â subi une néphrec¬ 
tomie par exemple pour lithiase rénale infectée. N oUs 
n’avons observé jusqu’ici que des reins uniques peu 
altérés par le processus lithogène et qui éhminaient 
la phénol-sulfone-phtaléine à un taux s’établis¬ 
sant, selon les malades, entre 40 et 50 p. 100 en 
soixante-dix minutes. Sous l’influence du traite¬ 
ment, la perméabilité s’améliore légèrement, pas¬ 
sant, par exemple, de 47 à 50 p. 100, ou reste sta- 
tlomiaire, Il Semble que, dans ces formes, le rein, 
du fait de l’hj'pertrophie compensatrice, a réalisé 
avant la cure une grande partie de la suractivité 
fonctionnelle dont il est capable. Pour ces né¬ 
phropathies, l’ensemble deS remarques que nous 
avons formulées au sujet des pyélonéphrites 
colibacillaires re^te valable. Des résultats obtenus 
par le traitement hydrominéral sont peu pro¬ 
bants dès que la sclérose rénale est trop intense 
ou trop oncieime. 

* Cette absence de réactions favorables dans le 
traitement thermal des stades avancés de l’insuf¬ 
fisance rénale doit inciter à soigner d’autant plus 
précocement ces malades- que, dans cette lutte 
contre l’altération delà perméabilité rénale, nous 
possédons une arme efficace dans les eaux né- 
phrotropes telles que celles de Saint-Nectaire et 
de Da Preste. 


Côncluslonsi 

1° îves pyélonéphrites colibacillaires s'accom¬ 
pagnent, dans d'assez nombreux cas, d’altération 
des fonctions rénales. D’insuflisance rénale peut 
être soit grave et évoluer sous une forme de né¬ 
phrite subaiguë ou chronique, soit plus fréquem¬ 
ment légère, marquée par les troubles de la diurèse 
provoquée et par une élimination diminuée de 
la phénol-sulfone-phtaléine. 

2° Des eaux de Da Preste prises en boisson et 
appliquées en affusions lombaires _ hymerther- 
mdes restaurent d’abord la permêabÜite rénale, 
déterminent ensuite la guérison de l’infection 
colibacillaire. 

3° D’insuffisance rénale survenant au cours des 
néphropathies goutteuses et lithiasiques disparaît 
également sous l'influence de la cure de I^a Preste. 


ACTUALI TÉS IVI ÉDICALES 

Traitement de la maladie osseuse de 
Paget par la cortiCo-'Surrénale. 

E.-M. Watsen (The Can. Med. Ass. Jour., vol. XLI, 
11“ 6, p, 561) a traité neuf cas de maladie osseuse 
de Paget avec augmentation plus oü moins 
Considérable de la phospllatase dans le Sérum sângulu 
par des extraits epttico-surrénaux. Ces extraits ont été 
injectés par voie intramusculaire, à une dose moyenne 
de 5 à lô centimètres cubes pat semaiue. Cliëï tous 
lés maladea, ü y eut une diminution importante de la 
phosphatase du sérum, et chez six d'entre eux une 
diminution concomitante des douleurs. Ea méthode 
a déjà été préconisée par différents auteurs anglais 
depuis 1928 ; toutefois la pathogénie de l'heureUSe 
influence thérapeutique reste inexpliquée. Watsen a 
essayé de remplacer les extraits Cortico-surrénàux par 
vme hormone synthétiqne (acétate de dés-oxycortico- 
stérôfle), mais sans résultat. 

Î1 n’eSt peut-être pas sans inconvénient d'adtninis- 
trer la cortine à dés sujets sans trouble de la fonction 
corticale, car son administration pourrait peut-être 
entraîner une atrophie des glandes surrénales. 

M. PotnuAmtoux. 

Essais de prophylaxie au cours d’une 
épidémie de méningite Oérébrd-spihâle 
à dhypre. 

Une épidémie de méningite cérébro-spinale a été 
étudiée, pendant trois années consécutives, daUerUe 
de Chypre, par I. H. MacleaU, et C. E. Bevan (Proc, 
of lhe R. Soc. of Med., vol. XXXII, n° iz, octobre 1939, 
p. 1551). Au cours de la saison 1936-1937, on observa 
836 cas avec 284 morts. I.es essais de vaccination 
débutèrent à ce moment. Au cours de la saison I937- 
1938 survinrent 298 cas avec 88 morts ; et, dans la 
saison 1938-1939 (Jusqu'à la fin du mois de mai), 
122 cas avec 51 morts. Les résultats observés ne 
peuvent pas être considérés comme concluants, 
puisque les inoculations semblent avoir commencé 
vers la période de déclin spontané de l'épidémie ; les 
auteurs estiment toutefois que les résultats eU ont été 
très encourageants. 

Au cours des décades qui ont précédé l'épidémie 
ci-dessus, des cas sporadiques avaient été observés 
chaque année, à l'exception de 1935. fies cas restèrent 
isolés, de Juület à septembre 1936, puis se multi- 
llèrent de semaine en semaine, en particulier daüB 
es mines, où toutes les conditions considérées 
comme prédisposantes, surpeuplement, surmenage, 
atmosphère poussiéreuse, alcoolisme, Catarrhe nâSô- 
pharyngé, étalent toutes réunies. Les cas s'étendirent 
aux villages avoisinants en décembre, et l'épidémie 
atteignit son maximum en février suivant, pour dimi¬ 
nuer à nouveau quand le temps redevint plus chaud. 

Le vaccin employé fut préparé en Angleterre, à 
partir de 14 soüches différentes de méningocoques 
appartenant aux types I, II et III (le type IV ne 
se rencontre pratiquement pas en Angleterre). Le 
total des vaccinations fut de l'oidre de 30 Oôo per¬ 
sonnes, ce qui représente approximativement 8 p. 100 
de l'ensemble de la population de l'île. Sur l'ensemble 
des sujets vaccinés, on observa I4 cas de méningite 
dont 2 mortels; encore, pour 13 d'entre eux, s'est-il 
agi probablement de méningites à pneumocoques. 

Au point de vue prophylactique, les auteurs in¬ 
sistent sur l'importance de relever avec soin les dépla¬ 
cements des malades pendant toute la période d'incu¬ 
bation et de rechercher tous les contacts possibles, en 
vue de déterminer l'origine de l'infection dans chaque 
cas particulier. Us se demandent, en outre, s’il n’y 
aurait pas intérêt à àssôdier pour la préparation des 
vaccins, aux souches méningococciques, des germes 
catarrhaux baUaUx. 

Répondant â une question posée lors de la discns- 
slofl, Maelean ajoute qu'au point de vue thérapeu¬ 
tique les sulfamides donnèrent des réstiltats excel¬ 
lents, à condition d'être administrés précocement et 
à doses suffisantes, quoique les doses employées 
aient été, dans l'ensemble, relativement modérées 
(î gr. à 2»'',500 par Jour pendant quatre à cinq jours, 
avec reprise du traitement dans certains cas, vers 
le dixième jour). M. BôüMAtttoüX 
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LES 

MALADIES INFECTIEUSES 
EN 1943 

Ch. DOPTER 

Membre de l'Academie de médecine. 

I<es restrictions relatives au papier d’imprimerie ne sont 
pas seules à expliquer l’ccourté de cette revue, que le lecteur 
voudra bien excuser ; il faut compter encore avec la pénu¬ 
rie de documents dont on dispose actuellement, en raison de 
l’absence de nombreuses publications médicales et scienti¬ 
fiques qui, Tiaus les circonstances normales, nous parvenaient 
de l’étranger. 

États typhoïdes. 

Bien que la morbidité par fièvre typhoïde soit eu augmen¬ 
tation sur ce qu’elle était l’an dernier, elle n’a guère donné 
lieu qu’à un nombre très limité d’études cliniques ou thé¬ 
rapeutiques. b’uue des plus intéressantes est assurément 
celle de Chavany, Badet et Raimbault {Presse médicale^ 
27 mars 1943) qui relatent l’histoire d’un typhoïdique dont 
l’infection s’est traduite, entre autres symptômes, par des 
troubles du tonus (rigidité généralisée avec aspect de con¬ 
traction active du muscle) et des troubles de la conscience, 
plongeant le sujet dans une stupeur absolue, enfin par des 
myoclonies et des crises subintrantes d’épilepsie. I,es auteurs 
attribuent tous ces troubles à l’existence d’une encéphalite 
causée non par le bacille typhique, ni un virus neurotrope 
de sortie, suivant l’hypothèse émise par certains en pareil 
cas, mais par la toxine en bacille d’Eberth. Malgré la gravité 
de son état le malade a guéri, peut-être sous l’influence de 
la sutfamidothérapie (tliiazomide). 

Tanou et Cambessédès [Ac. de médecine, 3 nov. 1942) 
ont montré que, pour Paris et le département de la Seine, 
la dothiénentérie s’était accrue sensiblement durant l’an¬ 
née 1942. bes enquêtes auxquelles elle a donné lieu signalent 
que cet accroissement devait être attribué à l’alimentation 
par les légumes crus qu’un lavage, insuffisant sans doute, 
n’a pu arriver à débarrasser des bactéries pathogènes, bes 
auteursfontremarquerque le nombredes atteintes est propor- 
tioimellement plus élevé dans le sexe fé mini n, qui est assez 
rarement vacciné préventivement ; d’ailleurs, parmi les 
malades atteints, on ne compte que 7 p. 100 de sujets vacci¬ 
nés. Aussi les auteurs insistent-ils sur la nécessité d’étendre 
les bienfaits de cette méthode préventive, et demandent-ils 
que cette vaccination soit pratiquée dans l’enfance. 

La nécessité s’en fait d’autant plus sentir que Cambessédès 
et Boyer {Annales d’hygiène publique, octobre 1942) ont 
signalé l’éclosion de la fièvre typhoïde dans des colonies de 
vacances. Dans l’une d’elles, en fin juillet et au début d’août 
dernier, on a compté 51 cas sur 84 enfants. Assurément, ime 
telle épidémie massive n’aurait pas pris cette extension si 
les enfants avaient été vaccinés. 

Aussi, dans sa séance du 22 décembre t942, l’Académie de 
médecine a-t-elle estimé que l’âge, fixé à dix ans par la loi 
du 25 novembre 1920, pouvait être choisi à deux ans ; les 
doses doivent varier d’ailleurs avec l’âge de l’enfant. 

L’importance de la vaccination antitypho-paratyphoïdique 
lessort d’ailleurs très nettement de trois communications 
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successives de H. Vincent (.-le. de médecine, 24 nov., 
22 déc. 1942 et 12 janvier 1943), qui mettent en valeur les 
bienfaits de ladite vaccination, notamment celle qui est 
pratiquée à l’aide du vaccin à l’éther. 

H. Vincent estime que la vaccination au ï. A. B. ne peut 
être assurée par les toxiues seules ou forniolées, mais par 
les corps microbiens tués suivant une technique qui ne doit 
aucunement modifier le pouvoir antigène et spécifique ; 
le vaccin doit être bacillaire parce que la phase initiale des 
états typhoïdes est microbienne avant d’être toxique. Or, 
d’après l’auteur, l’éther est le seul agent qui respecte inté¬ 
gralement l’activité et le pouvoir spécifique des bacilles. 
Ce pouvoir protecteur de l’éthéro-vaccin est prouvé par les 
résultats de la vaccination pratiquée au Maroc, en Libye, en 
France, en Afrique du Nord et eu de nombreux pays étran¬ 
gers ; ils constituent la preuve la plus manifeste de « son 
exceptionnel pouvoir immunigéne chez l’homme ». A ces faits 
s’ajoutent ceux où l’éthéro-vaccin est intervenu pour empê¬ 
cher l’éclosion d’infections intenses, accidentelles ou vou¬ 
lues,’par des quantités énormes de bacille typhique ou de 
bacille paratyphique B ; tous les sujets qui auraient dû 
normalement eu être victimes ont été heureusement' pré¬ 
servés par cette méthode ; témoin les véritables expériences 
réalisées chez certains sujets qui, antérieurement vaccinés 
par l’éthéro-vaccin, ont pu absorber impunément un bol 
rempli de culture de bacille d’Eberth. 

Parmi les travaux entrepris sur les états typhoïdes, ceux 
que Sohier, Jaulmes et Ray ont consacrés à l’étude d’une épi¬ 
démie de toxi-infection alimentaire d’origine porcine, due 
au bacille paratyphique C, méritent d’être signalés à l’at¬ 
tention des médecins. Cette épidémie est apparue dans une 
collectivité de jeunes gens, atteignant simultanément 
178 d'entre eux. Il s’agissait de troubles caractérisés par des 
douleurs abdominales, de la diarrhée avec déjections liquides, 
noirâtres, fétides, nausées et vomissements, une fièvre dé 
40“ à 41°, de la céphalée et une asthénie profonde. Malgré 
la gravité de l’aspect de ces troubles, l’évolution en resta 
bénigne. ’ 

Tout ce tableau clinique se présenta vingt-quatre heures 
après ingestion de viande ou d’abats divers de porcs, que 
l’enquête épidémiologique et bactériologique révéla infectés 
par le bacille paratyphique C, type Cholerœ suis Kunzendorf. 
A défaut de la possibilité d’isoler ce germe chez les malades, 
le séro-diagnostic a permis de préciser que ce germe était 
bien l’agent pathogène de l’épidémie humaine. 

Sohier'et ses collaborateurs estiment qu’il y aurait intérêt, 
pour le clinicien, le bactériologiste et l’hygiéniste, de recher¬ 
cher systématiquement, au cours de gastro-entérites d’ori¬ 
gine carnée, le paratyphique C au même titre que les autres 
Salmonella, telles que le bacille paratyphique B, les bacilles 
d’Aertrycke et de Gartner. En particulier, chez l’homme 
malade, il y aurait grand avantage à pratiquer simultané¬ 
ment les séro-agglutinations concernant tous ces germes 
{Soc. méd. des hâp. de Lyon, 12 mai 1942 ; Soc, méd. des hép. 
de Paris, 22 oct. 1942 ; Presse médicale, 16 janvier 1943). 

Infection colibacillairé, 

Parmi les travaux consacrés à l’étude de la colibacillose, 
ceux qui ont été poursuivis par Boivin, L- Corre et Lehoult 
méritent une place à part en raison de l’intérêt biologique 
qu’ils comportent et des répercussions qu’ils peuvent avoir 
sur nos connaissances en matière de pathologie infectieuse. 

Une première série de recherches {Société, de biologie, 
14 février 1942 ; Revue d immunologie, n'”' 3-4, 1942 ; Aca¬ 
démie de médecine, 16 février 1942) leur ont permis de 
NO» 22-23. 
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tioii, mais qu’ils sont cloués d’une action i^réventive indé 
niable sur les complications habituellement observées. 

Chaptal (Soc. des sc. médic. cl biologiques de Montpellici 
3 juillet 1942) a observe un cas intéressant de méningu 
eucéplialo-myélite post-morbilleuse. 

Veran (Soc. méd. des hâp., ig mars 1943) a relaté l’his 
toirc de deux cas de pneumothorax spontané survenus che: 
des enfants, au cours de rougeoles non compliquées. Che: 
l’un d’eux, la mort survint deux jours après le début ; che: 
l’autre, atteint antérieurement de bronchectasie, le pneumo 
thorax, qui s’accompagna d’emphysème sous-cutané, si 
résorba, mais récidiva quinze jours après la première atteinte 
le petit malade finit par guérir. 1,’étiologie de ces atteinte: 
demeure mystérieuse ; peut-être s’agit-il, d’après i’auteur 
de la rupture d’une bulle d’emphysème sous-pleurale. 

Plusieurs publications ont été consacrées à l’épidémie 
de variole qui avait éclaté à Paris au début de 1942, et qu 
a laissé l’impression générale d’une épidémie bénigne : 
61 cas, dont 3 décès ; cette bénignité alla de pair avec une 
contagiosité relativement faible. C’est ce qui résulte de: 
comptes rendus de Tanon et Cambessédès (Ac. de médecine. 
20 octobre 1942), de Cambessédès et Boyer (Annales d’hy- 
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peutiques obtenus par l’emploi des sulfamides. Aussi, pour 
éviter de faire double emploi avec la Revue annuelle de Thé¬ 
rapeutique de ce journal, convient-il d’être bref sur un tel 
sujet. 

L’Infection staphylococcique n’a suscité que de peu 
nombreuses recherches : signalons la guérison obtenue dans un 
cas de staphylococcie maligne de la face par Célice, R. Monod 
et Miniez [Société méd. des hôpitaux, 2 juillet 1942) ; en rai¬ 
son de la gravité des signes locaux et généraux, de l’exten¬ 
sion du processus infectieux à l’orbite, et de la présence de 
staphylocoques dorés dans la circulation, ce cas était consi¬ 
déré, malgré l’emploi de multiples médicaments, comme 
voué à une mort fatale ; l’emploi du 2145 R. P. (suUami- 
dométhylthiodiazol) en ingestion, poursuivi pendant vingt 
jours, amena la guérison. 

Mondor, André et Blein ont observé un cas très grave 
d’anthrax de la lèvre supérieure, puis un état infectieux 
grave après une blessure minime du pied, tous deux suivis 
de septîco-pyohémie ; tous deux out guéri par l’iodo-sül- 
famidothérapie, à savoir l’association d’iodoprotide, puis 
d’iodure de sodium au septoplix (Soc. méd. des hôp., ii dé¬ 
cembre 1942). 

C’est encore par le traitement iodo-sulfamidé que Ch. Lc- 
normant et Calvet {Presse médicale, 10 juillet 1942) ont 
obtenu de beaux succès dans certaines ostéites staphylo¬ 
cocciques : action immédiate sur la douleur, la température 
et l’évolution du mal, action d’arrêt sur les poussées inflam¬ 
matoires devant aboutir à la suppuration. 

Ramon, Mercier et Richon [Presse médicale, 25 juillet 
1942) apportent de nouvelles preuves de l’efficacité de 
l’anatoxithérapie spécifique dans les staphylococcies cutaji 
nées ; quant à la séro-anatoxithérapie, elle peut être utile¬ 
ment pratiquée dans les formes graves des staphylococcies, 
dans l’ostéomyélite aigue, sans oublier les septicémies, les 
staphylococcies graves de la face, etc... L’antitoxine spé¬ 
cifique, dont l’anatoxine provoque le développement au 
cours du traitement, joue un rôle de défense très important 
dans l’obtention de la guérison ; il faut, toutefois, appliquer 
la méthode à doses suffisantes, complétées en cas de besoin 
par des injections de rappel. 

A ces faits, il convient d’ajouter les expériences de Kourils- 
ky. Mercier, Morin et de Fonbrunc (Soc. de biologie, 27 juin 
1942), qui ont pu conférer l’aptitude pathogène à des staphy¬ 
locoques saprophytes, qu’ils ont due à l’acquisition de pro¬ 
priétés fermentaires et de constituants antigèniques nouveaux. 

Parmi les rechcrclies concernant l’infection strepto- 
coccique mentionnons deux cas de guérison de septico-pyo- 
hémie obtenue par Hamant, Hartemann, Richon et M"" Strub 
[Soc. de méd. de Nancy, 13 mai 1942). Dans les deux cas, les 
auteurs ont utilisé le sérum antistreptococcique de H; Vin - 
cent à doses .massives. L’un d’eux a guéri ; échec complet 
dans l’autre qui a dû sa guérison à l’emploi de doses 
élevées de septazine (100 gr. per os et par voie parentérale 
eu vingt-sept jours). 

J. Raimbault [Gaz. des hôpitaux, 10 janvier 1943) a 
employé avec succès, chez un malade atteint de pleurésie 
purulente à streptocoques, un nouveau dérivé sulfamidé dont 
l’action est apparue supérieure à celle des autres : il s’agit 
du sulfamide j3-campho-sulfonique, utilisé en lavages pleu- 
ratrx en circuit fermé à l’aide d’une seringue à double cou¬ 
rant, technique employée par Fautrel [Gazette médicale de 
France, nov. 1941); ces lavages étaient suivis d’une injec¬ 
tion intrapleurale qui laissait le sulfamide in situ, renforçait 
et prolongeait l’action du lavage. 

Quant à l’Infection pneumococcique, elle a suscité tout 
d’abord une étude d’ensemble de Ribadeau-Dumas et Cha- 
brun (Soc. méd. des hôp., 9 oct. 1942), où ils ont montré le 


rôle considérable qu’elle joue dans la pathologie infectieuse 
des nourrissons et la variété infinie des formes cliniques de 
l’infection purement coccique. 

Poinso et Lassave [Comité médical des Bouches-du Rhône, 
20 mars 1942) ont observé, chez une fillette de sept mois, une 
encéphalite aiguë qui s’est traduite par des convulsions 
subiutrantes et une hémiparésie gauche. La cause en a été 
trouvée dans un foyer de pneumococcie du poumon gauche. 

Lévesque et Motte [Soc. de pédiatrie, 19 jauv. 1943) ont 
attiré l’attention sur l’existence, au cours des états hyper- 
toxiques relevant de certaines oto-mastoïdites chez le nour¬ 
risson, de méningites pneumococciques frustes ; ces dernières 
se font remarquer par l’absence de symptômes méningés, 
avec un liquide céphalo-rachidien clair, pauvre en cellules, en 
albumine et en germes à l’examen direct ; mais la culture 
est positive pour le pneumocoque. L’autopsie montre des 
lésions méningées très minimes. Ces méningites doivent 
être recherchées systématiquement par la culture du liquide 
céphalo-rachidien. 

La sulfamidothérapie continue ù être en faveur malgré 
quelques insuccès : 

Janbon, Chaptal et .Sarran [Soc. des sc. méd. et biol. de 
Montpellier, 6 mars 1942) ont obtenu la guérison d’une pleu¬ 
résie purulente pneumococcique, consécutive à un abcès 
latent du poumon, ù la suite de l’absorption de sulfamido- 
thiazol. 

Mondor, André et Blein [Soe. méd. des hôpitaux, 10 juillet 
1942) ont enregistré la guérison d’un cas de méningite pneu¬ 
mococcique par le dagéuan et le septoplix per os. Par contre, 
insuccès dans un cas du même ordre observé par Janbon, 
Chaptal, Imzergues et Vedel [Soc. des sc. méd. et biolog. de 
. Montpellier, 16 janvier 1942), et attribué par eux à une 
sulfamido-conjugaison précoce, réduisant les taux utiles de 
médicament ; la sulfamidopyridine employée dans ce cas 
semble se fixer sur les glandes, les centres nerveux et lés 
muscles dont l’activité est importante. 

Deux cas d’abcès pulmonaires avec pyopneumothorax 
ont été observés chez des enfants par Pierret, Balezeaux et 
Lagache [Soc. de méd. du Nord, 27 nov. 1942). Guérison sans 
Intervention pleurale à la suite de sulfamidothérapie mus¬ 
culaire et per os. De;même, guérison complète d’une pleurésie 
purulente traitée par des injections intrapleurales de solu- 
septazine et la sulfamidothérapie intramusculaire et buc¬ 
cale associées. 

Rnfin, à Caussade et Lecoanet [Soc. de méd. de Nancy, 
10 juin 1942) on doit un travail d’ensemble intéressant sur 
les succès et les échecs de la méthode dans les méningites 
pneumococciques ; sur 5 cas, ils ont enregistré 2 échecs 
dans des cas consécutifs à des otites. 

Il semble que l’Infeotlon ménlngococclque fasse moins 
parler d’elle, si l’on en juge par la rareté des travaux qu’elle 
a suscités. Signalons cependant l’étude d’Ét. Roux et 
Chevé [Presse médicale, 17 oct. 1942), sur les causes des 
quelques insuccès et des rechutes qu’on observe à la 
suite de l’emploi thérapeutique des sulfamides. De leurs 
recherches il résulte que la sensibilité du méningocoque à 
ces produits est variable ; s’il ne tolère cependant jamais le 
sulfamide 1162 F aux concentrations qu’on observe dans 
le liquide céphalo-rachidien, il peut supporter parfois le dagé- 
nan aux concentrations maxima que l’on peut y constater. 
D’autre part, ce germe s’accoutume à ces deux produits, mais 
pas au thiazomide ; l’accoutumance à l’un d’eux entraîne 
une accoutumance équivalente vis-à-vis des autres corps 
du même ordre. D’où la nécessité, pour les besoins thérapeu¬ 
tiques, d'utiliser d’emblée des doses élevées et l’inutilité 
de changer le produit au cas de récidive ou de persistance 
des germes dans le liquide céphalo-rachidien ; mieux , vaut 
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alors associer au sulfamide le sérum spécifique mono- 

Enfin, le défaut d’accoutumance au thiazomlde est de 
nature à faire emploi de ce dernier pour le traitement des 
porteurs de germes. 

Poliomyélite. 

On a vécu pendant de longues années sur la pensée, repo¬ 
sant à vrai dire sur des faits indiscutables, que la poliomyé¬ 
lite se propageait par les voies respiratoires. Il y a une quin¬ 
zaine d’années cependant, Kling a émis l’hypothèse, très 
discutée à l’époque, de son origine hydrique, et de sa trans¬ 
mission par les vpies digestives. Cette idée a suscité de nom¬ 
breux travaux, dont certains ont permis d’établir la réalité 
de l’hypothèse. Ce sont ces travaux que P. Eépine et 
J. Eevaditi (Presse médicale, 13 mars 1943) passent en revue 
pour développer cette théorie, qui se confirme de plus en 
plus. Ees recherches entreprises par de nombreux auteurs 
et par eux-mêmes ont abouti en effet aux propositions sui¬ 
vantes : la poliomyélite peut être transmise par voie diges¬ 
tive, ainsi que le prouvent d’ime part les expériences sur les 
singes, d’autre part la virulence des ganglions mésentériques 
de sujets ayant succombé à la poliomyélite, ainsi que la pré¬ 
sence du virus daus les selles au cours de la maladie humaine 
et de la maladie expérimentale du chimpanzé. Ee virus a été 
décelé également dans les selles de sujets vivant en contact 
avec les malades et restant en bonne sauté apparente (por¬ 
teurs de germes). Enfin, au cours des épidémies, le virus spé¬ 
cifique est présent dans les eaux d’égouts provenant des 
zones infectées. Eu réalité, de tels faits ne sont pas de nature 
à infirmer la théorie de la contagion respiratoire, qui cepen¬ 
dant ne répondrait qu’à un petit nombre de cas de contami¬ 
nation, la voie digestive paraissant être le mode le plus fré¬ 
quent de pénétration du virus. 

On sait qu’Armstrong avait réussi à transmettre à là sou¬ 
ris blanche une souche de virus poliomyélitique isolée par 
Lansing en 1937. Stéfanopoulo, S. Duvalou et Étèvé (..Isso- 
ciation des microbiologistes de langue française, 5 février 1942) 
ont confirmé les résultats obtenus par Armstrong, à savoir 
l’éclosion de phénomènes paralytiques après l’inoculation 
intracérébrale d’émulsions de cerveaux ou de moelles viru¬ 
lentes ; le microscope montre, au niveau de l’axe cérébro- 
spinal, les lésions classiques de la poliomyélite. Malgré la 
variabilité présentée par l’évolution de l’infection chez ces 
animaux, cette souche Lansing présente, au point de vue 
expérimental et sérologique, les caractères du virus polio¬ 
myélitique. L’emploi de la souris blanche offre aux cher¬ 
cheurs un nouveau moyen d’étude de la poliomyélite. 

Levaditi et Vaisman (Ac. de [médecine, 27 janvier 1942) 
ont démontré que l’inoculation intrapéritonéale de virus 
poliomyélitique (souche Lansing) à la souris conférait à cet 
animal l’état réfractaire vis-à-vis de l’infection transcra- 
nienne. De nouveaux essais de Levaditi (Soc. de biologie, 
27 juin 1942) ont montré que cette immunité ainsi obtenue 
durait quatre-vingt-cinq jours, que le pouvoir vaccinant du 
virus chauffé à 50“ était infériem à celui du virus vivant^ 
enfin que le gel d’alumine chargé de virus, formolé ou non, 
n’apportait aucune activité immunisante. 

Infection mélitococcique. 

Le diagnostic clinique de la mélitococcie se heurte parfois 
à de grosses difficultés. Il en fut ain si dans l’observation 
rapportée par Tapie, Andrieu, Gourdon et Garic (Soc. de 
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méd., chir. et pharmacie de Toulouse, avril 1942), où l’in¬ 
fection se manifesta uniquement par une fièvre persistante, 
sans.autre symptôme ; le laboratoire seul permit de l’authen¬ 
tifier ; mais les résultats des épreuves biologiques subirent 
une dissociation : alors que l’hémoculture et le séro-diagnostic 
se montrèrent positifs, l’intradermo-réaction resta néga¬ 
tive ; donc absence totale d’allergie malgré la durée (huit 
mois) de l’infection. Outre la nécessité, devant un cas sus- 
' pect, d’utiliser simultanément les trois méthodes, rm tel cas 
. où l’allergie fait défaut est de nature à contre-indiquer l’em¬ 
ploi de la vaccinothérapie, qui reste sans effet quand l’intra- 
dermo-réaction est négative. 

Morénas (Soc. méd. des hâp. de Lyon, 3 février 1942) a 
observé 12 cas pendant la guerre de 1939-1940. Il insiste 
sur le rôle des litières infectées dans les cantonnements, et, 
au point de vue thérapeutique, sur l’inefficacité de la sulfa- 
midothérapie, alors que l’auto-hémothérapie donne des 

M"» Cordier etL. Brumpt (Ac. de méd., 5 janvier 1943) ont 
appliqué au diagnostic de l’avortement épizootique des 
bovidés et des brucelloses leur méthode rapide de l’hémo- et 
de la lacto-agglutination ; cette pratique peut être mise en 
œuvre à l’étable même, au pâturage ou sur le champ de foire. 
Ces techniques, qui n’exigent, comme matériel, qu’une goutte 
de sang ou de lait, sont intéressantes à retenir pour la répar- 
titiou de l’infection dans une région, le contrôle des décla¬ 
rations en vue de la prophylaxie. 

L’emploi du sulfamidothiazol n’a pas empêché l’évolution 
mortelle dans un cas rapporté par Janbon, Chaptal, La¬ 
zerges et Bosc (Soc. des sciences médicales et biologiques de 
ülonlpellier, 9 janv. 1942). Il semble même, d’après les 
auteurs, que ce sulfamide, en se fixant sur le foie, ait joué 
un rôle favorisant dans la production de l’hépatite qui s’est 
manifestée un mois après le traitement sous forme d’ictère, 
de purpura et de leucopénie. 


Infection pesteuse. 

Signalons tout d’abord l’important travail de G. Blanc 
et Baltazard (Ac. de médecine, 20 octobre 1942) sur le rôle 
des ectoparasites humains dans la transmission de l’infec¬ 
tion pesteuse. Les travaux de la Commission anglaise aux 
Indes avaient érigé en dogme absolu le rôle exclusif des 
puces, des rongeurs, des rats en particulier, dans la genèse 
et l’extension des épidémies de peste bubonique. Or les 
recherches de Blanc et Baltazard les ont conduits à conclure 
que, si la peste du rat reste l’apanage de la puce du rat, la 
peste humaine est l’apanage des ectoparasites humains ; à 
défaut de ces derniers, les épidémies de peste bubonique 
ne sont pas possibles ; des données prophylactiques impor¬ 
tantes découlent de ces constatations : d’après eux, la déra¬ 
tisation doit être faite, en principe, en dehors des épizooties 
murines ; si elle est réalisée, comme à l’habitude, après la 
constatation de la peste humaine, elle doit être accompa¬ 
gnée d’une destruction très soignée des ectoparasites ; mais 
elle libère de nombreuses puces du rat que le jeûne amènera 
sur l’homme. 

Cette conception n’est pas admise sans réserve par Girard 
(Soc. de path. exotique, 13 janvier 1943), aux yeux duquel les 
conelusions de Blanc et Baltazard, peut-être valables pour 
le Maroc, ne sauraient être érigées en loi générale ; la peste 
en effet, subit en toute région des facteurs locaux qui lui 
impriment une physionomie particulière, aussi bien dans ses 
aspects clinique et épidémique que dans les caractéristiques 
de son réservoir de virus. 

Signalons enfin les travaux d’ensemble importants que 
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Girard a consacrés à la vaccination antipesteuse par vaccit 
vivant (Paris médical, 15 juin 1942) et au traitement de if 
peste (Revue médicale française, décembre 1942) par le 
dagénan (voy. Revue annuelle du Paris médical, 15 juir 


Typhus exanthématique. 

Il eût été bien surprenant que le typhus exanthéma¬ 
tique ne fît pas parleur de lui an cours des circonstances 
de guerre et de disette que vivent de nombreuses nations. 
On savait que, depuis le début des hostilités, en 193g, il 
avait manifesté une inquiétante recrudescence en Afrique 
du Nord, un tel foyer menaçant de disperser quelques étin¬ 
celles en maintes régions, voire même sur notre sol métro¬ 
politain. Les communications de Meerseman, Bergeret, 
Périot (Sjiciété de médecine de Marseille, 8 et 29 avril et 
8 mai 1942) sont d’ailleurs éloquentes à cet égard. Il en est 
de même des publications de P.-E. Girard, Plauchu et Vial- 
lier (Soc. méd. des hôpitaux de Lyon, 15 déc. 1942), qui ont 
pu observer dans les prisons de Lyon ii cas dont l’éclosion 
est en rapport avec l’arrivée d’un sujet (porteur sain sans 
doute) transféré d’une prison de Marseille où sévissait l’in¬ 
fection. L’épidémie des prisons de Marseille a été étudiée 
par Violle (v4c. de méd., 2 février 1943), qui apporte sur le 
virus de ces atteintes des constatations intéressantes ; 
il s’agit d’un virus particulier qui se distingue par certains 
caractères du virus du typhus dit historique et également 
du virus murin ; il a retrouvé ce virus spécial dans le cer¬ 
veau des rats sauvages qui ont été capturés dans les prisons. 

Dormanns et Emmiuger (Münch. mediz. Wochenschrift, 
19 juin 1942) ontobservé la transmission du typhus d’homme 
à homme par une transfusion de sang pratiquée au stade 
d’incubation ; la période d’incubation d’un tel typhus expé¬ 
rimental présente une durée de onze jours. 

Au Maroc, Blanc et Baltazard (Ac. de médecine, 20 octobre 
1942) ont rapporté les résultats d’une expérience tentée 
sur l’homme, prouvant que les poux infectés par les Richet- 
tsiee ne transmettent pas l’iirtection par piqûre ; le seul 
mode de transmission est la contanlinatiou des muqueuses 
ou de la peau excoriée par les déjections virulentes de l’in- 


Le vaccin fonuolé de Durand-Giroud a été étudié à divers 
points de vue ; Giroud et Pantliicr (Ac. des sciences, 2 février 
1942) ont montré que les cobayes vaccinés par trois injections 


conférer une immunité suiBsante pour préserver les vaccinés 
des contaminations fugaces de l’infection épidémique con¬ 
tractée dans les conditions habituelles. 

Laigret, Fabiani et Vargues (Ac. de médecine, 21 juillet 
1942) ont montré que le vaccin vivant enrobé- et desséché 
peut traverser la peau scarifiée, d’où la possibilité de vacciner 
contre le typhus par des scarifications cutanées ; une telle 
vaccination s’effectue en une seule séance : on peut ainsi 
vacciner à la fois contre le typhus et la variole en associant 
les deux virus dans le même vaccin sec. 

Enfin signalons un certain nombre de travaux d’ensemble 
sur les divers vaccins contre le typhus épidémique. C’est 
tout d’abord un mémoire de Blanc et Baltazard (Arch. de 
l'Institut Pasteur du Maroc, I94r, fasc. 3), qui décrivent la 
préparation de leur vaccin bilié à partir de déjections des¬ 
séchées de puces infectées ; ils en montrent l’innocuité et 
l’efficacité. Ajoutons les travairx de Giroud (Paris médical, 
30 sept. 1942 ; Revue médicale française, mars 1943), qui 
met au point la question du vaccin mort, formolé ; de Virot 
et Bourgoin (Médecine tropicale, mars 1942), qui envisagent 
les divers vaccins cotmus ; il en est de même de Royer, qui a 
consacré sa thèse de doctorat à cette étude (Thèse de Nancy, 


Spirochétose ictéro-hémorragique. 

Cette spirochétose, que d’aucuns préfèrent désigner sous 
le nom de leptospirose, a fait l’objet d’une série de travaux. 

Voici un cas de cette leptospirose à forme méningée pure, 
rapporté par Brulé, Gilbrin et Genévrier (Soc. méd. des hôpi¬ 
taux, 30 janvier 1942) ; observation intéressante à un double 
point de vue. Tout d’abord le syndrome méningé resta isolé, 
à l’exclusion de tout symptôme hépatique, rénal ou oculaire ; 
l’affection se présenta sous la forme d’une méningite lym¬ 
phocytaire, rapidement curable malgré une très forte réac¬ 
tion cytologique observée dans le liquide céphalo-rachidien ; 
enfin, contrairement à la plupart des spirochétoses à forme 
méningée pure qui surviennent après des bains, de rivière, ce 
qui avait fait penser à l’action pathogène d’une race aquicole 
de leptospires, l’atteinte présente fut contractée par un 
ouvrier des abattoirs, en contact avec des rats, et chez lequel 
un panaris avait peut-être facilité le contage transcutané. 

Marquézy et G. Richet (Soc. méd. des hôp., 24 août 1942) 
ont observé une spirochétose ictéro-hémorragique avec 
hématémèses abondantes, forme rare et grave ; les auteurs 
insistent sur la diminution du taux de prothrombine dans 
le sang. Il semble que l’arrêt de ces hémorragies soit dû à 
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de fièvre des eaux, des champs, des marais, etc., et qui est 
due à UB leptospire spécial : L. grippo-typhosa ; morpholo¬ 
giquement semblable à L. ictero-hemorragîœ, il en diffère par 
ses propriétés antigéniques. 1,’infection qu’il détermine dif¬ 
fère de la spirochétose ictéro-hémorragique par l’absence d’ic¬ 
tère et sa bénignité plus grande. I,a contamination se fait 
par l’intermédiaire de l’eau souillée par une souris des champs, 
qui constitue le réservoir de virus. J. Decourt et A. Brault 
(Idem) ont observé dans im cas xm syndrome myoclonique 
comparable à celui que l’on constate dans certaines formes 
d’encéphalite épidémique. Une observation de I,emierre- 
Baporte et Vermenouze (Idem, 12 février 1943) vient s’ajou¬ 
ter aux précédentes (le sérum du malade agglutinait Lept- 
grippo-typhosa, mais restait sans action sur Lept. ictero- 
hemorragice). I,e lecteur trouvera, dans Paris médical du 
20 avril 1943, une intéressante revue de Mollaret sur cette 
leptospirose nouvelle en France. 

Tétanos. 

Voici un cas intéressant de tétanos qui s’est déclaré chez 
une malade atteinte, quatre jours après des accidents abdo¬ 
minaux entraînés par une occlusion du grêlé par volvulus ; 
mort douze heures après l’intervention. J. Calvcrt, qui rap¬ 
porte l’observation (Presse médicale, 5 décembre 1942), fait 
suivre son exposé de considérations physio-pathologiques 
intéressantes. Il apporte tout d’ajpord les résultats positifs 
des examens pratiqués par Begroux, qui ont démontré, par 
l’inoculation à l’animal et par les cultures, la présence du 
bacille tétanique dans le contenu intestinal de la malade ; 
puis il ajoute quelques commentaires sur l’éclosion du téta¬ 
nos en pareil cas : d’après Begroux, le bacille tétanique ne 
deviendrait pathogène qu’à la faveur d’une déficience tissu¬ 
laire banale et générale ; c’est sans doute ce qui s’est pro¬ 
duit dans l’atteinte rapportée ; dans le contenu intestinal 
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toxine à l’aide d’un milieu à base de digestion pepsique et de 
digestion papaïnique de viande et de foie de cheval, addition¬ 
né de glucose et d’extrait de malt. 


Botulisme. 

Be botulisme est rare en temps normal ; ses atteintes, 
qui sont devenues plus fréquentes depuis l’an dernier, ont fait 
l’objet de recherches intéressantes. 

Begroux et Jéramec (Académie de mHecine, 7 juillet 1942) 
signalent cependant que ses atteintes sont actuellement 
plus fréquentes (24 cas dont 2 mortels, sans compter les 
formes bénignes, qui revêtent parfois un caractère ambula¬ 
toire). C’est aussi ce qu’a constaté J. Fouquet (Soc. méd. des 
hôp., 22 janvier 1943), qui a observé 4 cas survenus dans 
la même famille à la suite de la consommation d’un jambon 
mal fumé. Fouquet insiste également sur la fréquence pro¬ 
bable de cas légers, dont un grand nombre doit passer ina¬ 
perçu. Même constatation de Decourt (Idem, même séance). 

Begroux et Jéramec (Ac. de médecine, 7 juillet 1942) 
signalent le danger que fait courir à cet égard la consom¬ 
mation des conserves « ménagères » de jambon salé, de con¬ 
serves de pois ou d’épinards, de morceaux d’oie confits dans 
la graisse. Ils ont eu l’occasion d’examiner de telles denrées 
et de mettre en évidence le bacille pathogène. Ils énumèrent 
quelques recommandations utiles à connaître pour éviter 
la contamination des aliments destinés à être conservés. 

Begroux et Jéramec (Association des Microbiologistes de 
langue française, 3 déc. 1942, et Société médicale des hôpi- 
iau.x, 15 janvier 1943) ont fait cormaître également la tech¬ 
nique à utiliser pour arriver au diagnostic bactériologique, 
comme aussi le mode de traitement à appliquer. 

Be prélèvement de l’aliment incriminé se fait différem¬ 
ment suivant son état physique : s’il s’agit d’un solide bai¬ 
gnant dans du liquide (petits pois, haricots verts, etc.), 011 
nrélève du linuide et du solide : .s’il s’airit d’une chair mus- 
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LES LEPTOSPIROSES 
EUROPÉENNES « MINEURES» 

(L. CANICOLAIRE, SEJROIQUE 
ET BATAVIAIRE) 

par P. MOLLARET 

Agrégé, — Médecin des Hôpitaux de Paris 
Chef de Service à i’Iuslitut Pasteur 
Dans un article précédent (i), j’ai fait connaître le pro¬ 
blème de la leptospirose grippo-typhosique. Cette affec¬ 
tion, de par son extension sur notre continent, mérite de 
prendre place après la leptospiirose ictéro-hémorragique, 
et toutes deux me paraissent, dans le bilan provisoire de 
nos connaissances, constituer véritablement le groupe des 
leptospiroses européennes « majeures ». Sur un second 
plan, je voudrais situer des leptospiroses « mineures » 
dont je guette la révélation en France depuis que leur 
existence m’est comme dans des pays limitrophes. D’en¬ 
semble pourrait ainsi se profiler comme un panorama 
européen des leptospiroses, panorama, portant la date de 
1943, destiné certainement à s’enrichir par la suite. 


Maladie de Stuttgart, ou fièvre typhoïde des chiens. 

Il est indispensable de partir de la maladie de Stutt¬ 
gart, ou fièvre typhoïde des chiens (et non typhus, comme 
l’on traduit souvent à tort), domaine trop peu connu en 
général de la leptospirose ictéro-hémorragique. 

J usqu’à une date assez récente, rien n’était aussi chao¬ 
tique que cette affection, décrite d’abord en 1852 à Mu- 
mich, par Hofer, comme Typhus der Hunde, puis en 1899, 
à Stuttgart par Klett, sous le nom de Stuttgarter Hunde- 
scuche. La liste des dénominations devait encore être 
singulièrement enrichie : Hundepest, gastro-entérite hémor¬ 
ragique, urémie du, chien, Southern canine plague (peste 
canine du Sud), sore mouth (mal de gueule), hlack tangue 
(langue noire), etc... Ce dernier terme allait être à 
l’origine d’une confusion particnlièreinent grave, car 
il devait, en Amérique, orienter vers la pellagre l’inter¬ 
prétation de la maladie. En effet. Spencer {Amer. J. 
vet. nied. Assoc., 191O, t. XI, p. 32,5) conclut que : « le 
mal appelé black tangue est la pellagre canine », et la 
démonstration expérimentale fut considérée comme ac¬ 
quise avec les travaux, à Yale, de Chitteudeu et Under- 
mi {Amer. J. Physiol., ic)iy, t. XLIII, p. 13). Justice 
doit être faite d’une pareille assimilation. Et, malgré 
que ceci ait été clairement affirmé par les vétérhiaires 
français les plus autorisés, tel le professeur Briou en 
1938, besoin est encore de le redire, car les ouvrages 
les plus récents, en France, sur l’avitaminose antipella¬ 
greuse maintieiment encore cette confusion. 

A l’heure actuelle, la maladie de Stuttgart peut être 
décrite schématiquement ainsi : elle débute brutalement 
par une hyperthermie à 40-41“, avec frissons et tremble¬ 
ments, perte de tout appétit mais soif intense, dépression 
extrême et douleurs des masses musculaires. Pms un 
syndrome hémorragique se dévoile : pétécliies des mu¬ 
queuses avec haleine horriblement fétide, hématémèses 
et diarrhée « lie de vin ». De ventre est dur, rétracté, 
douloureux, les urines rares et albumineuses. D’urémie 
■ est rapide et entraîne somnolence et apathie. La mort 
survient en 48 heures dans le coma et l’hypothermie. 

Or ce tableau clinique doit être considéré, dans l’im¬ 
mense majorité des cas, comme la forme suraiguë de la 
leptospirose ■ ictéro-hémorragique du chien. Ceci fut 
établi par renchaînemeut des acquisitions suivantes ; 
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D’attention fut attirée, en 1910, sur le rôle éventuel 
de spirochètes dans cette affection, parLucet; mais les 
constatations.de cet auteur ne portaient que sur la pré¬ 
sence de spirochètes dans le tube digestif. Deux notions 
devaient être, au contraire, plus suggestives. D’une part, 
le leptospire ictéro-hémorragique inoculé au chien (surtout 
jeune) peut donner une maladie de Stuttgart ; ceci 
résulta de travaux nombreux (Courmont et Durand; 
Monti; Martin et Pettit; Van der Welde; Schüffner et 
Kuenen; Okell,Dalliug et Pugh, Wirth, etc...), dont cer¬ 
tains déjà assez anciens (celui de Courmont et Durand 
remonte à 1917). D’autre part, l’homme semble pouvoir 
contracter la leptospirose ictéro-hémorragique à partir du 
cliien malade ; les deux observations les plus reculées que 
nous connaissions (1916) sont celles de Krumbein et 
Frieling ; elles concernent deux officiers allemands qui 
avaient vécu au contact d’un chien atteint de maladie de 
Stuttgart ; d’autres devaient suivre (Uhlenhuth et 
Fromme, 1919; Vau Dier jigzi); Okell, Pugh et Dallhif 
(1925) ; Lawrence Montagu et Okell (1929); B. Petersen A 
E. Jacobsen (1937). D’observation de D.Montagu et Okell 
est spécialement intéressante ; elle concerne un hommy 
de 52 ans, dont la meute de fox fut atteinte par l’épi¬ 
zootie et qui présefita lui-même une leptospirose ictéro¬ 
hémorragique 2 à 3 semaines après avoir fait des autop¬ 
sies à mains nues et dix jours après avoir été mordu. 

En vérité, le premier document microbiologique fut 
fourni par J. Dukes, soit seul, soit avec M. Derbek ou 
0 . Krivaeek, de 1922 à 1924, à Bmo ; des spirochètes 
furent trouvés dans l’intimité des tissus (reins surtout) 
par l’imprégnation argentique et par l’ultramicro- 
scopie. J. Dulces obtint des cultures dont l’interprétation 
rétrospective reste difficile ; l’inoculation au cobaye en¬ 
traîna la mort de 8 animaux sur 13. Il conclut .au rôle d’un 
spirochète, voisin de Sp. ictero-hemorragiœ, et qu’il 
dénomma Sp. melanogenes canis. Dans sa thèse, O. Kri- 
vaeek retrouve cet agent chez 17 chiens (sur 22 suspects 
de maladie de Stuttgart), mais non chez un chien normal 
et chez 3 chiens atteints de maladie du jeune âge. 

Une nouvelle étape fut marquée,‘en 1924, par les tra¬ 
vaux d’Okell, Dalling et Pugh, aux Wellcome Physiolo- 
gical Research Laboratories, à Buckenham (Kent). Ces 
auteurs montrent que la maladie de Stuttgart est la 
forme suraiguë, non ictérique parce que mortelle en 
48 heures, d’une leptospirose susceptible de revêtir un 
type ictérique {leptospiral jaundicé), généralement aigu, 
mortel dans 95 p. 100 des cas en une semaine au maxi¬ 
mum, mais susceptible cependant de revêtir mie forme 
chronique. De leptospire, qu’ils retrouvent chez les rats 
des chenils, leur paraît voisin de L. ictero-hemorragiee. 

Ce cadre clinique nouveau, ainsi que sa nature lepto- 
spirosique, devaient être confirmés, en France, par L. Pa- 
nisset et J. Verge {1925), et par Desbouyries et Verret 
(1925), en Hollande par A. Klarenbeek (1925-1928), en 
Autriche par D. Wirth. A. Klarenbeek avait spécialement 
mis en évidence l’hnportance d’une urémie du type dit 
azotémique, et montré que l’affection était une hépato- 
néphrite ; aussi avait-il proposé de dénommer D. ictero- 
uremiœ canis le spirochète, qu’il identifia ensuite à 
L.ictero-hemorragice. Cette identification fut, par ailleurs, 
apportée par D. Wirth, et, dès 1926, par Djilling et Okell' 
qui montrèrent que les chiens vaccinés avec L. ictero- 
hemorragiœ du rat résistent à l'inoculation de l’agent 
de la maladie'de Stuttgart. 

Ainsi est-il définitivement acquis que le chien peut faire 
spontanément une leptospirose à D. ictero-hemorragiae, soif 
suraiguë à allure de gastro-entérite hémorragique, soit aiguë 
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à allure d’hépato-néphrUe ; la mortalité est très élevée ; enfin, 
certaines leptospiroses ictéro-hémorragiques humaines ' 
proviennent non du rat, ni de Veau, mais.du chien. 

La fréquence de cette épizootie canine varie avec les 
pays ; elle paraît plus importante dans l'Europe cen¬ 
trale qu’en France, où nous citerons cependant l’exemple 
récent (1940) du chenil de l’hôpital Laennec, étudié par 
J. Troisier, B. Kolochine-Erber et J. Sifferlen ; elle paraît 
faible en Italie, en particulier à Rome, où U. Reitano et 
G. Morselli, sur 112 chiens vagabonds, n’en trouvèrent 
que 4 porteurs d’une séro-réaction positive. 

Mais, si ce chapitre de la leptospirose ictéro-hémorra- 
gique du chien était ainsi fondé, en 1932 allait naître 
un nouveau problème : celui de la leptospirose 'canicolaire. 


Aellig, Ikteras gravis beim Hund ( Zschr. Infekt. d. Haus- 
tiere, 1931, t. XXXÏX, n» 3, p. 169-209). 

Bauer (T.), Zur Frage der Spirochætenbefunde bei Huuden 
insbesondere bei der Stuttgarter Hundeseuche [Inaug. 
Dissert, tieràrztl. Hochschule, Wien, 1923, et Dtsch.-oster. 
tieràrztl. IVschr., 1923, t. V, n“ 21, p. 163). 

Bourgain, Le chien, réservoir de virus {Th. Bordeaux, 1934). 

Bourgeois (E.), Remarques sur l’anatomo-pathologie de la 
spirochétose du chien (7//” Congrès intern. path. comp., 
Athènes, 1936, t. II, p. 395-401). 

Brion, a propos des anémies expérimentales {Presse médi¬ 
cale, 1938, n» 47, p. 933)- 

COURMONT (J.) et DURAND (P.), La spirochétose ictéro¬ 
hémorragique chez le chien (C. R. Soc. Biol., 1917, 
t. LXXX, 17 mars, p. 275-276). 

DALEINg (P.) et Okell (C.-C.), Vaccine treatment of canine 
leptospiral jaundice {Journ. of Path, and Bact., 1926, 
t. XXIX, n- I, p. 131). 

Hiesinger (F.), Zur Spirochâtenfrage bei der Stuttgarter 
Hundeseuche {Bcrl. tieràrztl. Wschr., 1925, t. XLI, n" 31, 
p. 481-483). 

Hofer, Der Typhus der Huude {Typhus sive febris nervosa 
canum) {Repert. der Tierheüh, 1852, t. XIII, p. 201-211). 

Huguenin, Des ifypes d’évolution de spirochétose (ou lep¬ 
tospirose) du chien (7/7® Congrès inter, path. comp., 
Athènes, 1936, t. II, p. 402-404). 

Huguenin et Bourgeois, Ueber Leptospirose beim Hund 
{Dtsch, tieràrztl. Wschr., 1936, t. XLIV, n” 28, p. 483-485). 

Hyheik, Thèse Brno, 1923. , 

Jelinek (V.) et Prochazka (G.), Beitrag zur Erforschung 
der Stuttgarter Hundeseuche {Prag. Arch. f. Tiermed., 
1925, t. V, n°s 1-2, p. i). 

Jungheer (E.), Observations on canine spirochetosis in 
Connecticut {Journ. Amer. Veter. med. Ass., 1937, t. XCVI, 
n® 6, p. 661-673). 

Kantorowicz (R.), Stuttgarter Hundeseuche (St. H. S.) = 
Weilsche Krankheit ? oder Verwandt ? (Berl. tieràrztl. 
Wschr., 1935, t. LI, n® 24, p. 372-374). 

King (N.), Stuttgart disease and nephritis {The Veter. Rec. 
1937, t. XLIX, n“ 38, p. 1195-1206). 

KlaréNbeek (A.), ITrâmie, Stuttgarter Hundeseuche und 
Spirochaten {Tieràrztl. Rdsch., 1925, t. XXXI, n® 2, p. 72). 
Aetiologie des azotâmisch-urâmischen Krankheitsbildes 
beim Hund (76., 1926, t. XXXII, n® i, p. 63) ; Een lepto¬ 
spirose als oorzaak van icterus van den hond {Tijdschr. v. 
Diergen, 1927, t. LIV, n® 22, p. 1041-1046) ; Présence de 
spirochètes du type Leptospira dans les reins des chiens 
atteints d’ictère et de fièvre typhoïde (..tn».7«s/. Past., 1927, 
t. XLI, n® II, p. 1156-1165) ; Leptospira (Spirochæta 
ictero-uramiæ canis) als Ursache von Ikterus, Uremiæ und 
Nephritis beim Hunde {Arch. f. Tierheilk., 1928, t. LVII, 
n® 39, p. 273-282) ; De hond en de Weilsche ziekte 
{Tidjschr. v. Diergen, 1934, t. LXI, n® 2, p. 85-88). 

Klarenbeek (A.) et Voet, De hond als besmettingsbron 
van de ziekte van Weil {Ned. Tijdschr. v. Gen., 1933, 
t. LXXVH, n® 4, p. 398-408). 

Klett, Die stuttgarter Hundeseuche Thsdi. tieràrztl. Wschr., 
1899, t. VII, n® 5, p. 41-45. 

Korthof, Infectie met L. ictero-hæm. bij den hond {Ned. 
Tijdschr. v. Gen., 1930, t. LXXIV, n® 33, p. 4097-4109). 

Kouwenaar (W.) et WoLFF (J.-W.), Honden als dragers 
van Leptospira {Ned. Tijdschr. v. Gen., 1930, t. LXXIV, 
n” 4, p. 376-380). ■ 

Kraemer (F.), Beitrag zur Aetiologie der Stuttgarter Hun- . 
deseuche (Fet. med. Inaug. Dissert. Leipzig, 1924, et Berl. 
tieràrztl. Wschr., 1924, t. XXX, n® 15, p. 194). 
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Krause, Ueber die pathologische Verânderungen in der Art 
pulmonaris des Hundes bei Stuttgarter Htmdeseuche 
{Zschr.Infekt.d.Hausiiere, 1922, t. XXIH, n® 2,p. 104-122). 
Krisnamurti (V.), A note on the outbreak of leptospiral 
jaundice among the Madras hounds {Ind. Journ. of vet. 
Sc. and. An. Husbandry, 1932, t. II, n® 2, p. 160-165). 
Krivacek (O.), Thèse de Brno, 1923 ; Spirochætenbefunde 
beim Huudetyphus {Zschr. f. Hyg. u. Infekt., 1924, 
t. cm, n® 3, p. 529-532). 

Krumbeim (R.) ET Frieling (B.), Zur Weilschen Krankheit 
Dtsch med. Wschr., 1916, t. XLII, n® 19, p. 564-566). 
Laporte, Lagastro-entéritehémor. etc. (T/î. Toidousr, 1924). 
Lesbouyries et Verret, Ictères du chien {Bull. Soc. cent. 

méd. vêt., 1925, t. LXXVIII, 22 janvier, p. 58-63). 

Lucet, Sur la présence de spirochètes dans un cas de gastro¬ 
entérite hémorragique chez le chien (C. R. Acad. Sc., 
1910, t. CLI, 18 juillet, p. 260-262). 

Lukes, Spirochæten als Erreger der Stuttgarter Hunde¬ 
seuche {Dtsch. tieràrztl. Wschr., 1923, t. XXXVII, 
n® 12, p. 137-138.) ; Sur la présence de spirochètes chez 
chiens atteints de gastro-entérite, etc... {An. Inst. Past., 
1924, t. XXXVHI, n® 6, p. 523-528). 

Montagu (C.-J.-Lawrence) et Okell (C.-C.), The asso-, 
ciation of human and canine jaundice with an illustra¬ 
tive case {Lancet, 1929, t. II, 17 juillet, p. 327-328). 

Okell (C.-C.), Dalling (T.) et PuGH (L.), Leptospiral 
jaundice in dogs {Veter. Journ., 1925, t. LXXXI, n® i, 
p. 3-35, et Brit. med. Journ. 1925, t. I, n® 3-345, p. 266) ; 
Discussion ori canine jaundice : with spécial reference to 
leptospiral infection {Proc. R. Soc. Med., 1925, t. XVIII ; 
Seei. Compt Med., p. 17-23). 

Panisset (L.) et Verge (J.), Présence de spirochètes chez 
les chiens etc... (C. R. Acad. Sc., 1925, t. CLXXX, 
27 avril, p. 1296) ; Les spirochétoses du chien {Rec. 
de méd. vél., 1925, t.XXXV, u® 406, p. 555-56i). 
PETERSEN (B.) et Jacobsen (E.), Un cas de spirochétose, 
ictéro-hémorragique (maladie de Weil) vraisemblablement 
transmis par un chien (C. R. Soc. Biol., 1937,1. LXXVI, 
27 septembre, p. 797-798). 

Reitano (U.) et Morselli (G.), Infezione da spirochète dell, 
Ittero emorragico nei cani randagi a Roma {Giorn. Bail, e 
Imm., 1935, t. XV, n® g, p. 454-461). 

Rub.arth, (S.) Weils sjukdOm hos hund och rav {Skand. 

vet. Tidskr., 1937, t. XXVII, u°5, p. 285-306). 

Seydler, Beitrag zum Problem der Stutt. Hundeseuche 
{Tieràrzl. Rdsch., 1937, t. XLIH, n® 18, p. 302-306). 
Troisier (J.), Kolochine-Erber (B.) et Sifferlen (J.), 
Une épizootie de leptospirose ictérique dans un chenil, etc... 
{An. Inst. Past., 1940, t. LXV, n® 6, p. 371-386). 
Uhlenhuth et Fromme, Experimentelle Untersuchungen 
über den Infektionsmodus etc... {Zschr. f. Immunitàtsf, 
1919, t. XXVIII, n® I, p. 1-118) ; Weilsche Krankheit 
{Handb. d. pathog. Mikroorg. von Kolle, Kraus et Uhlenhuth, 
1930, 3® édit., VII-I, p. 487-568). 

Verge (J.), Les spirochétoses animales {Rev. de path. comp., 
1924, 10 juin, p. 463-473 ; 777® Congrès intern. path. 

comp., Athènes, 1936, t. I, p. 33-66). 

WiRTH (D.), Das Stuttgarter Hundeseuche-Problem {Wien. 
tieràrztl. Mschr., 1935, t. XXII, n“" 5 et 6, p. 129-142 et 
161-174); Infektionsversuclie mit Leptospiren {Wien. 
tieràrztl. Mschr., 1937, t. XXIV, n®4, p. 97-104.) 

La leptospirose canicolaire. 

Le chapitre de cette leptospirose est essentiellement 
l’œuvre — et une œuvre remarquable — des chercheurs 
hollandais, de A. Klarenbeek pour la partie vétérinaire 
et dé W. Schüfiner pour la partie microbiologique. 

C’est à la fin de l’année 1931 qu’à la clinique vétéri¬ 
naire de A. Klarenbeek, à Utrecht, fut isolée, à partir de 
l’urine d’tm chien (Dobleman pincher), ime souche de 
leptospireprésentantdes caractères particuliers ; en 1933, 
plusieurs autres souches avaient été isolées, chez le chien, 
qui formèrent avec la souche initiale un groupe 
homogène ; parallèlement, A. Klarenbeek crut pouvoir 
isoler, chez l’animal, xm tableau clinique spécial. L’exis¬ 
tence d’une maladie humaine due à ce Leptospira cani- 
cola fut alors sys ématiquement recherchée. 1(6 premier 
cas fut acquis en septembre 1933 à Delft, sur im malade 
du Dr Cleyndert ; d’autres devaient bientôt suivre, si 
bien qu’en 1936 ' W, Schiiffner et ses collaborateurs 
purent réunir 6 cas, en 1937, 8 cas, et en 1938, 12 cas. 
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auxquels s'ajoutèrent un piemier cas danois de E. Bra¬ 
mer, B. Petersen et A. Scheel-TEomsen, puis des cas alle¬ 
mands (Stôdter, E. Tetzner, etc...). L’affection a même 
été retrouvée (1940), pari. Snaper et ses collaborateurs, 
chez les chiens de Pékin (5 sur 32) et chez deux tra¬ 
vailleurs chinois du laboratoire de physiologie du Peiping 
Union medical College qui manipulaient l'urine des 
chiens. Le même leptospire a été isolé chez l’animal en 
Californie, dès 1937, K.-F. Meyer, B. Eddie et 

B. Anderson-Stewart ; par contre, des cas humains 
n’avaient pas encore été signalés, au moins dans les 
dernières publications reçues de ce pays. 

La maladie spontanée du chien. — Pour nous eu 
tenir à un schéma, opposons simplement les grands 
caractères suivants aux caractères correspondants de la 
leptospirose ictéro-hémorragique du chien. 

Allure subaiguë ou chronique, vomissements, diarrhée, 
ulcérations buccales étant plus ou moins marqués ; 

Atteinte rénale prédominante (A. Klarenbeek) ; c’est 
elle qui est la cause primordiale de la mort, et pratique¬ 
ment le chiffre de l’urée sanguine règle le pronostic ; le 
chiffre de ib'',2o avait été donné comme limite; en réalité 
il ne saurait être que très relatif ; 

Absence ou rareté de l’ictère, et ceci paraît constituer 
un contraste assez marqué ; c’est ainsi que la statistique 
de 1933 de la clinique de Klarenbeek donne 77 p. 100 
d’ictère dans la leptospirose ictéro-hémorragique contre 
O p. 100 dans la leptospirose canicolaire ; 

Mortalité moins élevée, mais encore importante (35 p. 100 
contre 57 p. 100 dans la même statistiriue) ; 

Leptospirurie de règle chez les chiens guéris, plus mar¬ 
quée et durant des mois, mais finissant par disparaître ; 

L’existence de formes suraigitës, susceptibles de rappeler 
la maladie de Stuttgart, n’est pas démontrée ; mais il est 
certainement prudent d’en réserver la possibilité. 

L’existence de formes cliniques très légères, voire inap¬ 
parentes, doit être admise. Ces formes sont à la base 
des résultats positifs obtenus dans les enquêtes par 
séro-diagnostic, résultats variant avec chaque pays, 
mais mesurant, en première approximation, la dispersion 
du leptospire dans la population canine correspondante. 

C’est ainsi qu’en Hollande L. canicola paraît plus 
répandu que L. ictero-Uemorragiœ : en 1933, 28 cas 
contre 17 ; en 1935, 36 contre'19; en 1937, contre 21. 
En Allemagne, Uhlenhuthet Fromnie (1936), sur90chiens, 
trouvent un tiers de séro-diagnostics positifs pour 
L. ictero-hcmorragice contre deux tiers pour L. canicola. 
N. Van der Walle, en 1938, chez 100 chiens sacrifiés à la 
fourrière d’Anvers, trouvent 29 séro-diagnostics positifs à 
L. canicola, contre 15 pour L. ictero-hemorragice. Au 
contraire, à Gand, A. Bessemans, (1938) ne trouve qu’un 
cas sur 86 chiens. Au Danemark, dans un village de Fio- 
nie, B. Petersen et E. Jacobsen ne trouvent qu’im cas 
siur 53 chiens. En Italie, à Milan, B. Babudieri, en 1940, 
n’a trouvé aucun cliien présentant un séro-diagnostic 
positif. A Pékin, Snaper et ses collaborateurs, chez 
52 chiens, trouvent 5 séro-diagnostics positifs àL. canicola 
(contre o a L. ictero-hemorragice). 

Toutes les statistiques s’accordent sur le sexe : mâles 
5 fois plus touchés que les 'femelles, et l’âge : maximum 
entre 3 et 6 ans, rareté après 6 ans (mais peut-être infec¬ 
tion très ancienne et plus ou moins éteinte sérologique- 
ment), et rareté avant im an (mais non immunité). 

La maladie humaine. — Quoique le nombre des cas 
humains soit encore réduit, quelques grands traits peu¬ 
vent être provisoirement dégagé. Dans l’ensemble, le 
tableau cli n ique est celm d’une leptospirose anictérique 


à méningotropisme très marqué, beaucoup plus proche 
de la leptospirose grippo-typhosiqne que de la lepto¬ 
spirose ictéro-hémorragique. 

Après une incubation encore mal précisée (une à deux 
semaines), l’invasion se marque brutalement, par : fièvre 
avec frissons ; vomissements ; céphalée ; douleurs du 
cou, du rachis, des mollets ; quelques signes sont plus 
particuliers à certaines observations, tels une sudation 
très abondante et des bourdonn'ements d’oreilles insup¬ 
portables (Tetzner). 

La période d’état associe ; 

Un syndrome infectieux, aveefièvre moyennement élevée 
mais assez prolongée ; le pouls est en harmonie ; l’hypo¬ 
tension cardio-vasculaire paraît moindre que dans la 
leptospirose grippo-typhosiqne ; 

Le syndrome digestif est plutôt discret ; 

L’ictère fait défaut, fait d’importance, quoiqu’il ne 
restera sans doute pas absolu; signalons d’ailleurs que 
le subictère conjonctival a pu être noté (en particulier 
comme signe précoce [Tetzner]); xme réaction légèrement 
positive de H. vanden B ergh a été rencontrée dans un cas; 

La néphrite paraît ordinairement légère, se réduisant à 
une albuminurie initiale et transitoire ; il semble y avoir 
là opposition entre les maladies hmnaine et canine ; 

Les signes méningés occupent la place de choix ; un 
tiers des cas hollandais fut diagnostiqué comme ménin¬ 
gite ; il en fut de même des cas de Stôdter, de Tetzner et 
des deux cas de Snaper. Des examens du liquide céphalo- 
racliidieu pratiqués (Roos, Schüffner, Stôdter, Tetzner, 
Snaper, etc...), il semble que l’on puisse retenir les 
détails suivants : liquide clair, non hypertendu, hyper- 
cytose à loo ou 200 éléments, surtout lymphocytes, 
hyperalbuminose légère, sucre et chlorures normaux, 
réactions de Pandy et de AVeichbrodt légèrement posi¬ 
tives, réactions colloïdales faiblement perturbées ; 

Les signes nerveux proprement dits n’ont pas encore été 
signalés, sauf chez le second malade de Snaper, qui pré¬ 
senta une confusion mentale pendant quatre semaines ; 
Tetzner a observé l’inégalité pupillaire ; 

Les épistaxis sont assez fréquentes (Roos, Schüffner, 
Snaper, etc...); par contre, tous les autres éléments d’un 
syndrome hémorragique font défaut ; parfois leucocytose 
légère, sans déviation à gauche de la formule d’Ameth ; 

L’injection conjonctivale péricornéenne a été très fré¬ 
quemment notée ; l’examen du fond d’œil, pratiqué par 
Snaper, a montré chez son premier, sujet une hyperémie 
de la papille et des vaisseaux rétiniens. 

L’évolution fitt toujovirs bénigne et la mortalité nulle : 

La période fébrile dure 7 à 12 jours, puis la tempéra¬ 
ture baisse, mais reste légèrement subfébrUe. Une 
rechute piueinent fébrile peut s’observer après une 
semaine (Tetzner), ainsi qu’mie récurrence à la troisième 
semaine (Schüffner). Au total, la période fébrile peut 
être assez longue; B. Walch-Sorgdrager et W. Schüffner 
dorment des chiffres respectifs de 17, 18, 27, 37 et 38 
jours, et Snaper; celui de 8 semaines. Il est intéressant 
de noter que ce dernier sujet présenta, 8 mois plus 
tard, une opacité du vitré. 

Le diagnostic microbiologique. — Il se fonde sur les 
données habituelles aux leptospiroses. 

La mise en évidence du leptospire par culture sera 
tentée, précocement à partir du sang, tardivement à par¬ 
tir de l’nrine (comme chez le malade de E. Bramer, 
B. Petersen et A. Scheel-Thomsen) ; la spirochéturie a 
déjà été constatée à plusieurs reprises. 

Le séro-diagnostic sera positif dans les délais habitueis. 
(deuxième semaine). Il atteindra desi tairx souvent 
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assez élevés ; parfois on . notera une coréaction avec 
L. ictero-hemorragics (ou avec L. hebdomadis dans les 
deirx cas de Snaper). Ces coréactions ont fait admettre, 
à certains auteurs (D. AVirth, ICantorowicz,’ Schloss- 
t)erger[i937i,Schlossberger et Pohlmann[i936],H.Reiter 
[1937]) quel-, canicola n’était qu’une variante de L. ictero- 
hemorragiæ. lîn réalité, la majorité des auteurs est nette¬ 
ment dualiste, les taux limites étant très différents (dix, 
cent fois plus faibles et plus encore). C’est ainsi que, 
dès 1935, nous avions donné, avec B. Erber, dans les 
sérums de 3 sujets atteints de leptospirose ictéro¬ 
hémorragique, des coréactions pour L. canicola àe 1/50, 
i/io 000 et i/ioo, s’opposant respectivement à des taux 
de i/ioo 000, 1/5 000 000 et 1/5 000 000 pour L. ictero- 
hemorragicz. De tels décalages de taux sont déjà extrême¬ 
ment éloquents. Des travaux de A. Bessemans et 
de ses collaborateurs (1938-1939) concluent fermement 
dans le sens de l’antonomie. Même en Allemagne, où une 
position de départ uniciste avait été prise au début, il 
semble qu’une tendance à accepter le dualisme se fasse 
jour (Wagener), en particulier avec les constatations 
sérologiques de P. Dahr {1937), de O. Kaufmann (1938). 
Nous avons déjà montré que l’argument sérologique ne 
permettait d’ailleurs pas seul de conclure. 

Le pouvoir pathogène en dehors du chien (chez lequel 
on pourra tenter une inoculation) se révèle le suivant : 

Le rat n’est pas réceptif ; tout au plus peut-on obser¬ 
ver une brève réapparition des leptospires dans le 
péritoine ; aucune leptospirurie ne se constitue. Dans 
la nature, L. canicola n’a jamais pu être isolé du rat ; 
une seule publication fait exception, celle de I. Snaper, 
qui, à Pékin, sur i8r R. norvégiens, en aurait trouvé 3 
porteurs de séro-réactions positives pour L. canicola ; 
mais aucune souche ne fut isolée ; pareille exception exi¬ 
gerait une coufir^mation très solide tant elle s'oppose aux 
recherches systématiques poursuivies pendant des années 
sur les rats de Hollande, territoire d’élection de L. canicola. 

Le cobaye est faiblement réceptif au premier passage. 
Il ne répond à l'inoculation mtrapéritonéale que par 
une ascension thermique légère et solitaire ; en particu¬ 
lier, l’ictère fait ordinairement défaut ; quelques lep¬ 
tospires apparaissent secondairement et transitoirement 
dans le péritoine, voire même dans le sang. Si l’on repart 
de ces organismes pour effectuer de nouveaux passages, 
on constate que la virulence s’accroît, la mortalité s’élève, 
mais non le pourcentage de l’ictère. Chez le cobaye guéri 
s’établit une leptospirurie très prolongée, 

La souris blanche se comporté sensiblement de même. 

Ces confirmations de laboratoire ne devront pas être 
rechercliées chez le malade seul, mais également chez le 
ou les chiensavec lesquelsle sujetpouvaitêtre en contact. 
C'est maintenant un devoir que de comprendre le chien 
dans toute enquête ouverte pour une leptospirose humaine. 
Pareille enquête a déjà été positive (Schüffner, 
Tetzner, etc...) ; nous donnerons plus loin l’exemple très 
suggestif de C.-J. Roos, B. Walcli-Sorgdrager et 
W. Schüffner (1937). 

Épidémiologie et réservoirs de virus. — Le seul réservoir 
de virus semble être actuellement le chien. 

La transmission de la maladie de chien à chien n’offre 
aucune difficulté de compréhension, par suite de l’habi¬ 
tude qu’a tout chien de lécher l’urine de ses congàières. 
Les chiens guéris ou atteints de forme chronique pré¬ 
sentent une leptospirurie, et les animaux sains s’infectent 
par porte d’entrée linguale ou nasale. Le rôle du léchage 
explique la proportion plus élevée d’atteinte des mâles. 
Peut-être faut-il réserver la possibilité d’une transmission 


par le coït (démontrée chez l’homme pour L. ictero- 
hemorragice, dans un cas hollandais précisément). 

La transmission du chien à l'homme provient également 
d’un contact avec un animal leptospirurique. Un docu¬ 
ment très démonstratif est celui qui fut reconstitué par 
C.-J. Roos, B. Walch-Sorgdrager et W. Schüffner 
en 1937. Ces auteurs observèrent une forme méningée chez 
une femme qui avait été contaminée par une famille de 
chiens samoyèdes; le premier chien malade fut le mâle, qui 
contamina sa femelle ; ensuite, quatre des cinq chiots 
furent contaminés, ainsi qu’un fox-terrier, leur commen¬ 
sal habituel. Par ailleurs, ces chiens contaminèrent une 
seconde femme, ainsi qu’uu enfant de 8 mois qni avait 
adopté comme compagnon de jeu un des quatre chiots 
leptospiruriques, âgé de deux mois et non encore propre ! 

Ainsi s’explique égalemenij les contaminations de 
laboratoire ; les deux cas de Snaper concernaient deux 
travailleurs expérimentant sur des chiens. 

Tel se ferme actuellement le cycle de la leptospirose 
canicolaire, maladie sans doute encore peu répandue, en 
France en particulier, mais qui deviendra une maladie 
internationale, étant" donné que le chien, comme le rat, 
mais pour d’autres raisons, ne connaît pas les frontières. 
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La leptospirose sejrSique. 

C’est au Danemark, dans l’île de Sejrô, qu’en 
novembre 1937 B- Petersen et H.-I. Christensen isolèrent 
du sang d’im pêcheur de 26 ans, malade depuis 
4 jours, un leptospire qui leur parut ne rentrer dans 
aucune des espèces connues ; en moins d’un au, ils purent 
recueillir 10 cas répartis dans tout le Danemark. Mais 
cet agent devait être retrouvé hors des frontières de ce 
pays, en particulier' en Allemagne, en 1939, par 
W. Rimpau, en Ba-vière du Sud (souche Mallersdorf II), 
en Silésie par J. Kathe, et en Italie dans « la maladie des 
rizières » (voy. plus loin). . 

La maladie humaine. — Les quelques observations 
connues gravitent autour du tableau moyen suivant : 

Le début est le début typique d’une leptospirose, avec 
fièvre brutale à 40“, vomissements, céphalée, douleurs 
abdominales, lombaires et sacrées. 

La période d’état comporte ; 

Un syndrome infectieux avec fièvre durant une semaine ; 

Une injection épiscUrale (dans la moitié des cas) ; 


Pas d’ictère, à une exception près ; 

Une atteinte rénale, dans les 2/3 des cas, mais réduite 
à une albiiminurie avec cylindrurie et azotémie légère ; 

Res signes méningés sont assez fréquents ; ils furent très 
intenses chez un malade de V. Mortensen (1939), observé 
à l’hôpital de Skive (Jutland) ; la ponction lombaire 
(répétée à quatre reprises) mit en évidence ■une lympho¬ 
cytose et une hyperalbuminose moyennes. 

Res signes neurologiques revendiquent, une place inté¬ 
ressante ; dans un tiers des cas on note des signes d’exci¬ 
tation, alternant avec de la somnolence et de la brady¬ 
phrénie. Re malade de V. Mortensen présenta vers le 20® 
Jour une paralysie des membres inférieurs avec abolition 
des réflexes rotuliens, sans signe de Babinski ni troubles 
sensitifs ; la régression des phénomènes paralytiques fut 
complète en 2 mois, et l’on conclut à une atteinte 
discrète des cornes antérieures de la moelle. 

Des phénomènes éruptifs cutanés sont possibles ; l’her¬ 
pès n’est pas rare et, surtout, un des sujets présenta un 
exanthème morbilliforme. L,'examen de sang a pu déceler 
une leucocytose transitoire avec neutrophilie. 

R’évolution fut bénigne et la mortalité nulle. 

Après 6 à 8 jours de fièvre, et parfois plus, la convales¬ 
cence fnt facile. A noter, chez un malade de P. Mino,une 
pleurésie à liquide amicrobien mais riche en agglutinines. 

Une rechute ne fut notée que dans un seul cas. 

Diagnostic microbioiogique. — Ra cuiture précoce du 
sang a permis d’isoler le germe chez plusieurs malades. 
Il s’agit d’un leptospire typique, quoique personnelle¬ 
ment, avec B. Erber-Kolochine, nous ayons l’impression 
de pouvoir le différencier par son épaisseur, sa teinte et 
surtout ses extrémités. 

Re séro-diagnostlc donna des résultats positifs élevés 
avec la souche. Des coréactions plus faibles ont pu être 
observées, en particulier avec L. hebdomadis, agent d’une 
leptospirose japonaise (fièvre des sept jours), et avec une 
souche canine des Indes néerlandaises isolée par Kouvve- 
naar et Wolfî en 1930. De même, des réactions croisées 
ont pu être observées entre L. sejrô et les antisérums 
correspondant aux deux leptospires précédents. Mais 
l’épreuve de la saturation des agglutinines a montré à 
B. Petersen et H.-I. Christensen que L. sejrô constituait 
bien un type sérologique nouveau. 

Au point de vue du pouvoir pathogène, L. sejrô est 
faiblement virulent pour le cobaye. Sur 17 passages, 
pratiqués sur 32 animaux, par B. Petersen et H.-I. Chris¬ 
tensen, tous les cobayes survécurent, sauf le premier, 
dont l’autopsie ne révéla que des pétéchies et quelques 
ecch3rmoses sous-cutanées ; les animaux ne présentèrent 
qu’une fièvre légère et une persistance, pendant quelques 
jours, des leptospires dans le liquide péritonéal. Res rats 
blancs et les souris blanches ne présentèrent aucun sym¬ 
ptôme morbide, mais devinrent porteurs de leptospires. 

Réservoir du virus. — Recherché en vain chez 12 rats 
de l’île de Sejrô, le leptospire fut isolé dans line ferme 
de la banlieue de Skive (où avait eut lieu un cas chez 
une femme), à partir d’une souris ; Mus spicilegus ; 
P. Mino l’a retrouvé chez Apodemus sylvaticus (1942). 

Autonomie de l’affection. — Elle est encore discutée par 
certains ; en particulier, W. Rimpau, d’unepart, et 
J. Kalhe, d’autre part, ont fait rentrer la leptospirose 
sejrôique dans la leptospirose grippo-t3rphosique (Feld- 
fteber) ; elle constituerait, pour ces auteurs, la Feld- 
fieber B. Cès auteurs se basaient essentiellement sur les 
coréactions avec L. grippo-typhosa ; en réalité, W. Schüff- 
ner a souligné le caractère aspécifique de ces coréactions; 
il a même montré que des coréactions avec L. iclero- 
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hemorragicB et L. canicola pouvaient atteindre des taux 
dix fois plus élevés qu’avec L. grippo-lyphosa. 

Nous avons déjà dit que ia position des auteurs aile-* 
mands ne saurait être la nôtre ; un nouvel argument va 
être fourni dans le chapitre suivant, oi'i nous verrous qu’ii 
faudrait égalemeut décrire une maladie des rizières duc 
à L. sejrô. Ceci ne saurait aboutir qix’à une nouvelle 
confusion, et nous considérons comme plus indiqué, tout 
au moins actuellement, d’isoler une leptospirose sejrôique. 
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Mino (P.), Cf. Chapitre suivant (à partir de 1939). 
Mortensen (V.), Ht tilfacldc af Weil’s sygdom med lueiiin- 
gitis, slap parese af underextremiteterne og med aty- 
piske serologiske forhold (Ceptospira Sejrô) (Ugcshr. f. 
Laegcr, 1939, t. CI, n“ 25, p. 749-753) ; Un cas de maladie 
de Weil, causé par Leplospira Sefrôe, accompagné de mé¬ 
ningite et de paralysie des extrémités inférieures (C. R. 
Soc. Biol., 193g, t. eXXX, u“ 13, p. 1510-1512). 
Petersen (B.) et Christensen (H.-I.), Et tilfaelde af lepto¬ 
spirose (Mb. W.eilli) foraarsaget af eu hidtil ukendt sero- 
logisk leptqspiratype {Ugeskr. f. Laeger, 1939, t. Cl, n“ 23, 
p. 697-700) ; Sut an Leplospira d’un type sérologique in¬ 
connu jusqu’ici (C. R. Soc. Biol., 1939, t. CXXX, n» 13, 
p. 1507-1510). 

Kimpau (W.), Cf. Article précédent (à partir de 1939) 
et Ucber Eeptospirose bei den Muriden (mauscartigen 
Nagem) {Zbl. Bahter., 1943, t. CE, n” 3, p. r36-x49). 
SCHÜFPNER (W.) et Bohlander (H.), Schlammfieber in 
Holland. Die Feldmaus als ïriiger (Zbl. Bahter., 1942, 
t. CXEVIII, n“ 6, p. 265-273). 


La « maladie des rizières italiennes » 
et ia leptospirose bataviaire. 

Faute de place, nous n’en dirons qu’un mot, mais avec 
un double but ; celui de pouvoir mentioimer l’existence 
en Europe de la leptospirose bataviaire et de donner 
un exemple éloquent de la confusion à laquelle expose 
toute description clinico-épidémiologique, non résolue 
jusqu’en ses types niicrobiologiques. 

En 1937. dans la vallée du Pô, à Vercelli, centre de la 
culture rizière italienne, fut isolée par P. Mino, d’une part, 
puis par B. Babudieri, d’autre part, une maladie des 
rizières, maladie estivale, procédant souvent par deux 
poussées (juin-juillet et septembre-octobre) et dont la 
nature leptospirosique fut bientôt acquise. Une littéra¬ 
ture surabondante a été publiée par les auteurs précé¬ 
dents, dont une bonne partie est consacrée à des réclama¬ 
tions de priorité sans intérêt. Nous nous contenterons de 
donner le bilan provisoire le plus récent. Le fait capital 
est qu’il y a intrication de multiples leptospiroses. C’est 
ainsi que P. Mino, en 1941, sur im total de 147 malades et 
de 58 souches, pouvait rapporter 34 cas à L. ictero- 
hemorragiœ, 7 cas à L. sejrô et 3 cas à L. grippo-lyphosa, 
tous leptospires qui nous sont déjà coimus ; dans les 
cas restants se détache, par contre, un groupe qui cons¬ 
titue nettement la majorité (96 cas) et qui est dû à un 
leptospire spécial. Ce leptospire fut d’abord considéré 
comme une espèce nouvelle, que P. iMino. baptisa 
L. mitis et Babudieri L. oryzeti. Or, ultérieurement, ce 
eptospire devait être identifié, grâce à W. Schüfîner, 
avec L. bataviæ, décrit pour la première fois en 1925, à 
Batavia, par Walch et Soesilo. Ainsi devait naître la 
notion de l’existence en Europe de la leptospirose 
bataviaire. De cette affection, nous nous contenterons 
de dire qu’elle réalise également un tableau de lep¬ 
tospirose bénigne, anictérique dans l’imme!.ise majorité 
des cas, mais où l’on retrouve le début brutal, l’injection 
péricoméenne, une albuminurie quasi constante avec 
cylindrurie et hématurie ; la courbe fébrile est souvent 
brève, réduite à 2 ou 3 jours ; une rechute thermique 
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est fréquente. La culture de L. batavia! est facile à 
obtenir par prélèvement précoce du sang, et le micro- 
organisme sera caractérisé par le scro.-diagnostic, par 
son faible pouvoir pathogène vis-à-x is du cobaye, du rat, 
du lapin et du singe. Les réservoirs de virus sont repré¬ 
sentés ayant tout par Micromys minutus soricinus et très 
accessoireiuent par Apodemus sylvaticus. 

Ajoutons que le problème des leptospiroses italiennes 
s’est encore compliqué par l’isolement de quelques cas 
(rares) dus soit à des souches australiennes (L. australis A, 
ou B, L. Poniona), soit à une souche encore inclassée 
(L. Poi). Faut-ii insister sur l’effrittemcnt progressif — et 
peut-être non achevé — du concept clinico-épidémiolo- 
gique d’une « maladie des rizières i> ? 

Avec ce dernier problème se terminera notre bilan pro¬ 
visoire actuel des leptospiroses européennes. Peut-être ie 
lecteur éprouvera-t-il quelque regret devant la com¬ 
plexité ainsi offerte. Qu’il sache seulement que celle-ci est 
encore très inférieure à celle que le niicrobiologist^ ren¬ 
contre dans les études des trois autres grands foyers 
mondiaux de leptospiroses : le foyer japonais, le foyer 
australien et, surtout, le foyer richissime des Indes néer¬ 
landaises. Les événements actuels, d’ailleurs, par leurs 
brassages d’hommes et de rongeurs, ne contribueront 
sans doute guère à simplifier ces derniers problèmes. 
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leptospirosi. Nota l. La Icptospirosi fra i fognatori dcl 
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di Pavia (R. C. Ist. san. publ., 1943, t. III, p. ii-44)- 
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d’Igiene, 1940, t. L, P- i45, et R. C. Ist. san. publ., 1940. 
t. III, p. 45-64). 
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R. Acad, di med. diTorino, 1937, t. C, 19 novembre, p. ig) ; 
La spirochetosi ittero-emorragica dei lavoratori delle 
risaie (Rif. Med., 1938, t. XXIX, n» 18, p. 481-486) ; 
Sulla eziologia delle leptospirose uel Vercellese (Policl. 
. [sez. prat.], 193g, t. XLVI, n» 3, p. 189-191) ; Riposta al 
Prof. Babudieri (Policl. [scz. prat.], 1939, t. XLVI, n» 19, 
p. 873-876) ; Leptospire classiche e leptospire locali nella 
etiologia delle leptospirosi del Vercellese (Policl. [sez. 
med.], 193g, t. XLVI, n” 8, p. 410-432) ; Ueber Leptospiro- 
seu bei den Arbeitern der Reisfelder Ober-Italiens 
(Zschr. Immunitàtsf., I939. t. XCVI, n»” 5-6, p. 466-485); 
Weitere Uutersuchrmgen über die Leptospirose der Reis- 
feldarbeiter ■ (Feldmâuse als Leptospirentrager) (Münch. 
med. Wschr., 1941, t. LNXXVIII, n® 41, p. 96-99) ; Zur 
Epidemiologie der Leptospirosen (Klin. Wschr., 1942, 
t. XXI, n» 15, p. 336-341). 

Romitti (O.) et Sestini (C.), I,a sphoclietosi nei lavoratori 
délia pEilude di Fucecchio (Policl. [sez. prat.], 1934, t. XLIj 
n» 32, p. 1248-1250). 

SCHÜFFNER (W.), Zur Systematisiermig der I.eptospiroseii 
(Acta C. tert. de trop, morb., Amsterdam, 1938, t. I, 

p. 407-415). 


Le : Dr André Roux-Dessarps. 5193-39. — CRÊTÉ, lmp., Corbeil (S.-et-O.). C. O. L. 31-1631. N» 86. 






157 


VITAMINES ANTIPELLA CREUSES ET LUMIERE 


VITAMINES 
ANTIPELLAGREUSES 
ET LUMIÈRE 

H. JAUSION, R. CAI-OP et Q. CARLIER 

La pellagre, longtemps mystérieuse dans son essence, 
passe présentement pour n’être qu’une anicotinose, 
et cette avitaminose, flanquée d’ailleurs de quelques 
autres (Bj, Bj, Bj), peut s’accompagner d’une porphyri- 
nurie, infiniment plus contingente que dans les pella- 
groïdes. C’est aux porphyrines, à moins que ce ne soit à 
l’üroroséine, que semble ressortir la photopathie pella¬ 
greuse. La version d’actualité de la pellagre relègue pour¬ 
tant le rôle de la lumière : l’actinite se bornerait à révéler 
un trouble latent. Et cependant la maladie de Casai, 
l’érythème des parties découvertes, enrichi du fameux 
coUier, est bien la seule maladie dé lumière dont, sans 
séquelles biotropiques, ni dégénérescence maligne, on 
puisse mourir, fût-ce « à retardement », par ce coup 
de soleil fatal qu’ont dénoncé maintes descriptions cli¬ 
niques. 

A cette photopathie, comme à l’anicotinose, comme à la 
porphyrinurie, l’administration de vitamine P-P porte 
remède, sans qu’on puisse soupçonner comment, car, à 
lire les textes les plus récents, on s’aperçoit que les trois 
termes d’anicotinose, de porphyrinurie et de photopa¬ 
thie ne s’enchaînent qu’assez mal dans l’esprit des patho- 
génistes. 

La nicotinamide recharge-t-elle banalement l’orga¬ 
nisme carencé ? S’inscrit-elle dans le métabolisme por- 
phyrique pour un redressement hépato-hématique, qui 
puisse entraver la genèse du pigment tétrapyrrolique ? 
Ou, plus simplement, se falt-eUe l’antidote des rayons 
fauteurs de l’actinite, favorisés qu’ils sont par le photo- 
dynamisme des porphyrines. Lequel ou lesquels de ces 
mécanismes jouent-ils ? On l’ignore encore. En tout cas, 
le taux du dérivé nicotinique, dont les variations cri¬ 
tiques ne portent que sur certaines humeurs, et celui des 
diverses porphyrines de l’un et l’autre cycle d’isomérie, 
ne témoignent d’aucime réciprocité. De plus, les schémas 
fermeniaires des deux coenzymes, centrés par la vitamine 
P-P, sont pour le moment insufiSsants à tout expliquer. 
Enfin, suprême paradoxe, les récentes recherches de 
Bürgi, sur les propriétés vulnéraires des porphyrines, 
tendraient à faire de ces pigments, prétendus résiduels 
et nocifs, de véritables vitamines. 

De toutes façons, la prévention de la pellagre par ^amide 
de l’acide nicotinique ne saurait tenir à une simple filtra¬ 
tion des rayons solaires par l’écran^ de la nicotindmidémie. 
En effet, les spectres d’absorption très voisins de l’amide 
et de l’acide nicotiniques sont tels que leurs solutions 
aqueuses au i /i ooo interceptent suivant une bande, 
dont le maximum approximatif est à 2 600 A. Selon des 
mesures très précises, réalisées à l’Institut d’optique, 
et qui ont servi de base au filtre dont, avec le professeur 
Gougerot, Jean Meyer a fait usage pour sa lampe à 
finsenthérapie (Société de dermatologie, 10 avril 1941), 
cette bande d’absorption s’étend : pour l’acide, de 2 700 à 
2 485 A sous 3/4 de millimètre, et de 2 710 à 2 470 A 
sous I millimètre ; pour l’amide, de 2 690 à 2 575 A 
sous 1/2 millimètre, et de 2 715 à 2 550 A sous 3/4 de 
millimètre. C’est assez dire qu’il y a coïncidence entre ce 
spectre d’absorption et l’ultra-violet C, tel qu’il fut défini 
à Copenhague par le Comité international de la Lumière. 
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Or, de cette tranche spectrale, nous ne recevons pratique¬ 
ment rien à partir de l’émission solaire, et c’est aux radia¬ 
tions d’environ 2 900 A que, d’un avis quasi unanime, 
revient l’effet érythématogène. 

Ce n’est donc pas à une absorption sélective que l’on 
doit rapporter les vertus anti-actiniques de la vitamine 
P-P, dont les bons effets dépassent d’ailleurs, et de beau¬ 
coup, la prévention de la pellagre. Ne serait-ce pas, dès 
lors, à une antiphotocatalyse, qui ferait intervenir des 
mécanismes nouveaux, et dont nous ignorerions l’inti¬ 
mité. 

Nous avons cherché réponse à cette question dans une 
double série d’expériences, trop brèves à vrai dire, mais 
dont les résultats saillants semblent s’imposer malgré 


C’est ainsi que, chez quatre malades soumis au 
contrôle sensitométrique, avant et après un traitement 
de quatre jours par l’injection de 160 centigrammes ou 
l’ingestion de 320 centigrammes de vitamine P-P, nous 
avons abouti au relèvement très marqué, sinon même au 
plafonnement, du seuil d’érythème, léger (SEi), franc 
(SEa), ou vésiculeux (SEi), qu’il y ait eu, ou non, por¬ 
phyrinurie préalable chez nos patients. Au titre du pro¬ 
tocole expérimental que nous donnerons ci-après, notons 
que l’injection de vitamine P-P fut toujours faite à l’en¬ 
droit du test sensitométrique, et ime demi-heure avant 
qu’il n’y fût pratiqué. 

Voici donc un premier point d’acquis ; la vitamine P^ 
s’avère un antiphotocatalyseur, si même elle t 
sollicitée d’intervenir dans le mécanisme antiporph^ 


Parmi les facteurs antipellagreux, la vitam! 
ou Riboflavine, susceptible, sous forme de dérivé’p^»^ 
phorylé, de s’unir à une protéine, pour constituer le 
ferment respiratoire jaune de Warburg et Christian, n’est 
pas qu’ime vitamine, mais bien un pigment, très fréquent 
dans le monde vivant. Son noyau flavinique d’alloxanine 
l’apparente lointainement à la phénazine, et surtout à 
l’acridine, dont elle partage la disposition hétérocyclique. 
Elle possède donc un fluorophore, c’est-à-dire la structure 
optique qui lui confère la fluorescence. Elle est donc pas¬ 
sible de photodynamisme ? Nous ne saurions insister 
longuement ici sur ses propriétés physiques ; qu’il nous 
suflise de rappeler que ses solutions aqueuses neutres sont 
de couleur jaune et dégagent une vive fluorescence vert 
jaune, déjà visible en lumière solaire, et surtout éclatante 
sous le rayonnement ultra-violet. Cette fluorescence 
ne varie que fort peu pour toutes oscillations du com¬ 
prises entre 3 et 9. L’intensité du phénomène est fonction 
.de la nature du solvant, très grande dans la pyridine, 
et très faible dans l’eau. Spectres d’absorption et de fluo¬ 
rescence ont été longuement observés, ce dernier surtout, 
par Fritzche, dans le laboratoire de notre éminent ami 
Dhéré, dont le très distingué collaborateur Fontaine a 
signé, avec Anne Raffy, une remarquable étude sur la 
vitamine Bj. L’axe des spectres de fluorescence des fla- 
vines se situe entre X ; 562 m|i et ), : 565 mp,. 

En effet, d’autres pigments dérivent de la riboflavine : 
Verdoflavine, Chloroflavine, Rhodoflavine, Leucoflavine. 

La vitamine Bj est très sensible à la lumière, qui la trans¬ 
forme, en milieu alcalin, en Lumiflavine, pour aboutir, 
en milieu neutre ou acide, au Lumichrome. La fluores¬ 
cence de ces diverses flavines dépend de la nature des 
gubstituants, et de leur position dans le noyau benzé- 
nique. 


N» 24. 
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Très répandue dans la nature, la riboflavine se ren¬ 
contre chez les bactéries, les végétaiix, les invertébrés, 
et surtout les vertébrés, homme compris. Elle est, de ce 
fait, présente dans nombre d’aliments, dont le lait (300 y 
par 100 grammes), la viande (environ 177 par gramme). 
Les parenchymes de l’homme en contiennent de 1,2 
à 4,2 Y par centimètre cube. 

La présence de riboflavine libre dans la rétine a incité 
Théorell, von Euler et Adler à soupçonner son rôle dans 
la vision crépusculaire. 

Fontaine et Busnel ont étudié la répartition de la ribo¬ 
flavine, et des substances à fluorescence bleue, dans les 
écailles des poissons, et mis en évidence la localisation 
étroite de ces corps dans les mélanocjrtes des tissus méla- 
nisés. Tout récemment, Busnel a dénoncé, chez les verté¬ 
brés inférieurs, une relation histologique constante entre 
mélanocyte, riboflavine et substances à fluorescence 
bleue. La présence de tels pigments dans la cellule en 
ferait un véritable « polychromocyte ». 

Mais, chez les vertébrés supérieurs, il n’en va pas de 
même, car la teneur de leurs mélanocytes en riboflavine 
peut être considérée comme nuUe. Pour eux, la mélauo- 
genèse ne peut être soupçonnée d’utiliser le ferment jaune 
de Warburg. Le rôle de la riboflavine en pathologie 
humaine ne saurait pourtant être minimisé, car, accep¬ 
teur et transporteur d’hydrogène, elle intervient, sous 
forme de ferment jaune, dans nombre de déshydrogé¬ 
nations produites par le coferment de Warburg. EUe est 
donc, sous ces espèces, plus ou moins liée à l’amide de 
l’acide nicotinique, à la vitamine P-P, centre des deux 
schémas enzymatiques. On sait que la carence en vita¬ 
mine Bj a été dénoncée dans certaines cheiUtes, perlèches 
et stomatites, souvent associées dans la pellagre, maladie 
de lumière par excellence. 


11 était intéressant, de vérifier si le pkolodynamisme, 
tout théorique, de la riboflavine pouvait recevoir sa preuve 
expérimentale chez l’homme, qui n’accUse, on le sait, 
aucune hypervitaminose Bj, et ne réagit pas à ce pigment, 
auquel on ne reconnaît d’ailleurs aucune toxicité (Kühn 
et Boulanger). 


20 Juin 1043. 

Pour ce, les foyers d’injections d’intradermiques ou 
d’hypodermiques du produit commercial, très maniable, 
ont été soumis à de fortes irradiations, selon notre méthode 
des tests irradiés, qui permet d’utiliser parallèlement, 
comme étalons, maintes Substances, voire du même 
groupe. C’est ainsi que nous avons pu étudier conjoin¬ 
tement plusieurs types de vitamines P-P et Bj. Sur 
8 sujets mis en expérience, nous avons vérifié l’intense 
photodynamisme de la riboflavine, qui, sous des rayons 
convenablement sélectionnés et dosés, produit iine plage 
ou un bouton d’érythème, allant jusqu’à la vésiculaticm, 
là où nicotinamide et aneurine ne témoignent d’aucune 
photocatalyse. 

Nous avons alors tenté de croiser nos essais, c’est-à-dire 
de rallumer par l’injection de vitamine Bj l’actinite 
éteinte par l’amide nicotinique, et, inversement, d’abaisser, 
par la vitamine P-P, le seuil d’érythème relevé par l’ac¬ 
tion préalable de la riboflavine. 

Chez les 4 sujets dont il a été question au début 
de cet exposé, et qui avaient été soirmis à l’antiphotocata¬ 
lyse nicotinique, l'injection ultérieure de 8 milligrammes 
de vit amin e Bj a fait, en deux jours, redescendre le seuil 
de l’actinite, et parfois même fort au-dessous de son 
niveau premier. Il n’en fut différemment que dans un cas, 
parce que l’action trop prolongée de la vitamine P-P, 
absorbée par voie buccale, avait, pour un temps, masqué 
le photodynamisme riboflavinique. (Voy, tableau ci- 
dessous). 

Inversement, chez 5 sujets, dont aucun n’était 
atteint de dermatose en activité, ni n’accusait de por- 
phyrie, nous avons pu, par injection locale quotidienne 
de 2 miUigrammes de riboflavine, raccourcir les temps 
d’érythème, léger, franc et vésiculeux, de trois minutes 
en moyenne (2 et 5, chiffres extrêmes), et cela avec une 
parfaite constance. 

Et, chez les mêmes, l’administration parentérale de 
nicotinamide, à raison de 40 centigrammes en quarante- 
huit heures, injectée là où devait être pratiqué le test 
sensitométrique, a réussi à relever les seuils d’actinite, 
jusqu’à concurrence d’allongemènts de trois à neuf 
minutes. Dans l’un des cas même, il nous fut impossible 
d’obtenir, après dix-huit minutes d’exposition, la moindre 
rougeur S3Tnptomatique. 
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De mêmes constàtàtions se retrouvent sur le terrain 
thérapeutique. Nous n'évoquerons pas ici l’action incon¬ 
testable de la vitamine P-P non seulement dans la pel¬ 
lagre, mais aussi dans les actinites banales, les eczémas 
solaires et photomicrobiens, et leurs séquelles pigmen¬ 
taires. Chez quelques-uns seulement des 77 patients que 
nous avons soumis à une telle médication, nous avons pu 
faire doser la nicotinamide urinaire, avant que ne fût mis 
en œuvre le traitement. Cinq sujets, qui avaient un taux 
conforme à la règle, furent pourtant guéris de leur actino- 
dermatose par l’administration buccale de vitamine P-P. 

Par contre, chez 10 patients, respectivement atteints 
d’engelures, d’ulcères de jambe, de plaies atones, de lupus 
tuberculeux, l’injection locale de riboflavine, suivie peu 
après d’irradiation, s’est montrée manifestement, et 
promptement, curatrice. 


Il faut 'donc conclure, à partir de ces données, res¬ 
treintes, certes, mais assez convergentes pour être répu¬ 
tées valables : 

La vitamine P-P, dont les accointances chimiques 
avec les diphénols réducteurs, tels que résorcine et pyro- 
caiéchine, demeurent très lointaines, s'affirme, comme eux, 
un parfait antiphotocatalyseur, et cela sans même qu'il y ait 
eu anicotinose ou porphyrinurie. 

2“ Inversement, la vitamine est douée de propriétés 
photodynamiques de toute évidence. 

Ainsi, à la photocatalyse par la riboflavine s’oppose, 
l’antiphotocatalyse nicotinique. Ce fait expérimental 
incontestable ne semble pas cadrer, dans le domaine- 
radiobiologique, avec ce que nous savons de la synergie 
physiologique des coenzymes et du ferment jaune, dont 
nicotinamide et riboflavine constituent les clefs respec¬ 
tives, pour le transport de l’hydrogène métabolisé. 

De plus, si, dans la pellagre, ce mal, tout au moins 
second, des radiations solaires, l’on conçoit aisément la 
carence d’un antiphotocatalyseur, la vitaline P-P,. on 
imagine mal le déficit, plus ou moins ^solidaire, de son 
antagoniste, la riboflavine, hautement sensibilisatrice à 
la lumière, et si répandue dans les tissus que Dhéré la 
tenait pour le véritable « jaune animal ». 


FORMES NEUROLOGIQUES 
DES STAPHFLOCOeCIES : 

LES PARAPLÉGIES 
PAR SPONDYLITES, ÉPIDURITES 
ET MYÉLITES 

J.-E. PAILLAS 

Professeur agrégé à la Faculté de médecine de Marseille. 

Au cours de leur évolution, les staphylococcies se 
compliquent volontiers de déterminations nerveuses 
qui nuancent le tableau clinique ou représentent la phase 
. terminale de la maladie. Ainsi la thrombo-phlébite 
caverneuse succédant à mie staphylococcie maligne de 
la face. Mais il est, en outre, certaines formes bien spé¬ 
ciales qui, par leur symptomatologie essentiellement 


d’ordre neurologique, constituent un groupe particulier ; 
et cela dans deux circonstances, soit que le trouble 
nerveux ouvre la scène, posant alors im délicat problème 
de diagnostic, soit qu’il prenne une importance telle 
qu’il éclipsé les autres manifestations. Ce sont là de 
véritables formes neurologiques (i) qui peuvent être 
groupées sous trois chefs : des syndromes méduUo- 
radiculaires, des syndromes encéphaliqnes, des syndromes 
méningés. Il ne nous a pas semblé jusqu’à présent que 
les névrites staphylococciques aient une autonomie 
véritable : lorsqu’nn nerf périphérique est lésé, c’est 
par l’intermédiaire d’un foyer inflammatoire de voisinage 
qui propage dans la gaine du nerf ; telle est l’intéressante 
observation de paralysie faciale publiée par André 
Thomas. 

Dans la présente étude, nous envisagerons seulement 
les paraparésies et les paraplégies, réservant les autres 
formes pour un travail ultérieur. 

Nous n’entrerons pas dans la discussion toujours 
ouverte sur les septicémies à staphylocoque et les bacté¬ 
riémies au cours des localisations staphylococciques, 
car les formes neurologiques ont place dans les deux 
interprétations nosologiques. 

Le staphylocoque, saprophyte banal des téguments 
ou des muqueuses des orifices naturels, germe susceptible 
de s’exalter et de développer alors son triple pouvoir 
lytique, nécrosant et léthal, n’est habituellement pas 
un microbe méningotrope ou neurotrope. Cependant, 
on sait que la cytolyse, si nette sur les hématies, se 
manifeste également sur les cellules nerveuses, et Denys 
et Vandervelde l’avaient démontré dès 1895 à propos 
de l’exotoxine staphylococcique. Par la suite, Travasos 
obtenait une paralysie du train postérieur chez l’animal 
par l’injection intrarachidienne de la toxine. 

En 1894, déjà, Thoinot et Masselin avaient réalisé des 
paralysies médullaires chez le lapin par des injections 
endoveineuses de staphylocoque doré. Ces myélites 
furent à nouveau réalisées par Gilbert Ballet et Hoche 
(1895-1899). En 1896, le professeur Claude obtenait 
des myélites toxiques d’allure hémorragique en injectant 
la staphylotoxine. Plus récemment (1937), St. Thieffry 
observait la destruction de la substance nerveuse en 
déposant la toxine au contact du nerf splanchnique du 
lapin. Par ailleurs, chez les animaux morts à la. suite 
d’une injection de staphylotoxine, on trouve histologi¬ 
quement de nombreuses hémorragies du tronc cérébral 
et du cortex, dont l’interprétation mériterait d’ailleurs 
discussion. 

Mais si le neurotropisme de ce germe, ou du moins 
de sa toxine, ne fait pas de doute, ce n’est pas à ce méca¬ 
nisme, plutôt rare en clinique, que ressortissent les formes 
neurologiques. En effet, l’ostéomyélite reste la locali¬ 
sation majeure des staphylococcémies aiguës, subaiguës 
ou chroniques, et c’est par l’intermédiaire d’une spondy¬ 
lite préalable que les espaces méningés sont le plus souvent 
ensemencés ou que la moelle épinière est lésée. 

Les paraplégies staphylococciques sont le fait d’une 
atteinte médullaire ou radiculaire, parfois ' associées, 
et, lorsque la queue de cheval est en cause, le début est 
annoncé par une sciatique intense et rebelle. Spon¬ 
dylites, épidurites et myélites sont à leur origine. 

(i) Il sera uniquement question ici des stapliylococcémies suivant la 
conception nosologique exposée dans le rapport de MM. Gatinel et 
Reilly, en 1927, et dans celui de J. Patel et P. Moiroud en 1938, C’est 
dire que les staphylococcies locales solitaires, meme provocatrices de 
lésions nerveuses (ainsi les méningites otogènes pures, les abcéé céré¬ 
braux ou les méningites traumatiques), ne seront pas étudiées ici. 
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1° Les spondylites. 

L'ostéomyélite vertébrale, surtout connue depuis les 
leçons de Laimelongue (187g), a fait l’objet de divers^ 
travaux, rapports ou thèses (Hahn, Grisel, ' Mathieu, 
Laborde, Zanoli, Tavemier, Mallet-Guy) dont on trouve 
l’exposé dans l’article de Leibovici (1928), dans la cli¬ 
nique du professeur Carnot {1932) et dans le mémoire 
d’Armanet (1941). 

Nous rappellerons seulement à son propos qu'elle est 
rme affection de la croissance rachidienne et qu'elle se 
rencontre, de ce fait, dès le plus jeune âge, jusqu’à la pre¬ 
mière moitié de l’âge adulte (vingt-cinq, trente ans), 
mais qu’on en a également décrit des cas après quarante 
ans. Siégeant dans la moitié des cas à la colonne lombaire, 
l’infection frappe le corps vertébral, ou l'arc postérieur 
en partie ou en totalité. Elle aboutit presque constam¬ 
ment à la suppuration par périostite phlegmoneuse 
externe ou ostéite centrale. 

Les abcès ainsi constitués ont une tendance remar¬ 
quable à s’extérioriser en arrière, même s’ils sont nés 
des corps vertébraux, évoluant en cela de façon très 
différente du mal de Pott. La suppuration envahit 
aussi volontiers le canal rachidien. Mais là n’est pas la 
seule pathogénie des syndromes médullaires observés, 
et en fait ceux-ci peuvent être dus soit à un abcès intra¬ 
rachidien, soit à ime épidurite plus ou moins localisée 
et abcédée, soit à une myélite, soit à une compression 
brutale par effondremeut et angulation rachidienne. 

L’ostéomyélite vertébrale ne rentre pas toujours dans 
l’objet de notre étude, si la spondylite est solitaire ou 
si le S3mdrome neurologique est absent. 

Cependant, im certain nombre d’observations en font 
partie si la localisation vertébrale de l'infection est 
révélée par un syndrome médullaire. On peut en décrire 
deux types : IJtm, de paraplégie progressive, est plus 
particulier à l’adulte ; l’autre, de paraplégie aiguë, se 
rencontre plus volontiers chez l’enfant et l’adolescent. 

La paraplégie progressive appartient au 0 mal de Pott 
staphylococcique de l’adulte » décrit par le professeur 
Carnot. Son observation II, voisine de celles de Laborde, 
d’Haguenau, de Lecène, d’Alglave, est cependant la 
plus caractéristique, tant par la septico-pyohémie que 
par la discrétion de la paraparésie qui révéla la spon¬ 
dylite. Un homme de quarante ans, sujet aux furoncles, 
fait successivement un anthrax de la région périnéale, 
rme congestion pulmonaire, un abcès prostatique, un 
abcès de la cuisse (hémoculture positive au staphylo¬ 
coque doré durant cet épisode), une éruption érythé- 
mato-pustuleuse des téguments. Un mois et demi après 
la guérison apparente, il ressent une violente lombalgie 
et a une difficulté extrême à mouvoir ses membres infé¬ 
rieurs, dont les réflexes sont vifs. On note rme gibbosité 
dorso-lombaire rigide, mais non douloureuse ; la radio¬ 
graphie montrait cependant une angulation marqué 
par destruction de la partie antérieure de Du et D12. 
Un abcès finit par s’extérioriser dans la région lombaire, 
dont l’ouverture chirurgicale ne put arrêter d’ailleurs 
l’évolution fatale. 

L’observation I de P. Carnot, par contre, ne comporte 
pas de paralysie, malgré l’intensité des lésions verté¬ 
brales. A l’inverse, dans le cas de Robineau (observa¬ 
tion VI de Laborde), l’impotence était accusée. 

La paraplégie aiguë se voit surtout chez l’adolescent 
et l’adulte jeime. Tel est le cas observé par P.-B. Weil 
et Roux-Berger {in Thèse Laborde), où le syndrome de 
la queue de cheval était en relation avec une ostéite 
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des lames. Très rarement, il peut s’agir d’un affaissemen t 
du corps vertébral provoquant une cyphose que l’on tient 
pour habituellement mortelle (Grisel, Strong). Nous en 
avons observé un cas fort curieux avec le professeur 
Monges et M. A. Recordier. 

Observation I. — Cécile B..., dix-sept ans, trieuse 
de laine, a présenté, de douze à treize ans, des furoncles 
multiples sur les joues, les fesses, puis un abcès dentaire 
du maxillaire inférieur droit. En novembre 1942, elle 
fait un abcès de l’amygdale, qui dure une quinzaine de 
jours ; un dernier furoncle apparaît à la racine du nez 
au mois de janvier 1943. Le 4 février 1943, point de côté 
sous-mammaire gauche qui dure une semaine et qui 
motive l’hospitalisation, le 24 février. La température 
oscille entre 380,5 et 390,5. Il existe une toux légère, 
une dyspnée calmée par le décubitus latéral gauche, une 
submatité des bases avec diminution des vibrations et 
du murmure respiratoire. Le système nerveux est clini¬ 
quement normal. On note, deux jours plus tard, une 
douleur intermédio-dorsale au niveau d’une zone rouge 
et douloureuse. La pression d’une apophyse épineuse 
declenche une douleur exquise, mais la mobilisation du 
rachis est normale. Une ponction pleurale de la base 
droite ramène 10 centimètres cubes d’un liquide citrin 
contenant 30 grammes d'albumine (avec Rivalta positif), 
de très nombreuses cellules endothéliales, et des leuco¬ 
cytes (polynucléaires, 75 p. 100; lymphocytes, 25 p. 100). 
Examen hématologique: globules rouges 3.200.000, globules 
blancs 40 000, poly neutro 92, mono 2, lymp^o 6. Azo¬ 
témie 0,28 ; Bordet-Wassermann négatif. 

Deux hémocultures, les 26 et 27 février, révèlent la 
présence de staphylocoque doré. 

Le I mars, violentes dovfleurs au niveau de la tumé¬ 
faction dorsale (ponction blanche) ; la malade expectore 
des crachats, qui contiennent de très nombreux staphy¬ 
locoques. Le 7 mars, une nouvelle ponction de la petite 
voussure médio-dorsale ramène quelques gouttes de pus 
riche en staphylocoque doré. 

Le 8, le petit abcès dorsal a disparu et la région est 
beaucoup moins douloureuse. 

Le 12, la température n’excède pas 38“ et la malade 
peut se lever. 

Le 15, la température remonte à 380,5, et il est certain 
qu’ime apophyse épineuse (D5) fait tme saillie doiflou- 

Le 16 mars, s’installe une impotence douloureuse des 
membres inférieurs prédominant à droite, et, le 18, la 
•paraplégie est complète. 

Une radiographie du rachis montre une angulation 
de la colonne dorsale à îoo» avec saillie postérietue par 
effondrement de la partie antérieure du corps de D5 et D6. 

La malade entre dans le service de neurochirurgie le 
26 mars 1943- 

Elle est en paraplégie complète et urine par regorge¬ 
ment et automatisme. D s’agit d’une paraplégie flasco- 
spasmodique sans contracture, avec des réflexes tendineux 
vifs et polycinétiques, et signe de Babinski bilatéral 
sans clonus. Hypoesthésie des membres inférieurs, très 
marquée, remontant jusqu’au pli de l’aine ; hypoesthésie 
moins importante jusqu’au niveau de D6 et, à ce niveau, 
zone d’anesthésie. Signe de Pierre Marie-Foix à droite 
avec réflexe au pincement remontant jusqu’au mollet. 

Intervention le 30' mars 1943. Sous anesthésie 
générale, laminectomie de D3 à D7. Dès le plan muscu¬ 
laire on tombe sur tm tissu œdémateux, congestif et 
lardacé par places. Les apophyses épineuses et les lames 
sont friables. L’ablatiofl des lames donne issue à une 
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sérosité purulente qui sourd en petits vermiottes. Le four¬ 
reau durai fait une saiUie comprimée en arrière par les 
lames ; le tissu épidural, épaissi d’un demi-centimètre, 
forme une gangue à la dure-mère. Mise en place d’un 
drain ; fermeture lâche des muscles et de l’aponévrose. 

Examen histologique. — Tissu épidural en inflanunation 
aiguë avec quelques micro-nodules à polynucléaires et 
plages d’inflammation subaiguë lympho-plasmoc3rtaire. 

Üne semaine après l’intervention, la malade ébauche 
de petits mouvements des jambes, le contrôle sphincté¬ 
rien est revenu, les douleurs ont disparu. L’évolution se 
poursuit actuellement. 

L’intérêt de cette observation vient de la rapidité 
d’installation de la paraplégie vraiment aiguë, qui rap¬ 
pelle en cela les myélo-malacies constatées au cours des 
spondyUtesparLecène.parMathieu.Mais,ici, il ne saurait 
s’agir d’une pareille lésion médullaire (c’est un syndrome 
de compression et non pas de myélite transverse), dont 
le pronostic est toujours mortel. Nous pensons davan¬ 
tage que la moelle a été enserrée dans le foyer d’épi¬ 
durite et surtout écrasée entre les lames et les corps 
vertébraux effondrés. D’ailleurs, l’amélioration qui 
s’amorce après la laminectomie plaide en ce sens. 

D’autre part, cette observation met bien en lumière 
l’existence de spondylite latente révélée par la compli¬ 
cation nerveuse à un .stade où les lésions osseuses sont 
considérables. En matière de spondylite staphylococcique, 
en effet, les deux cas extrêmes se voient : signes nerveux 
importants par spondylite minime ou très grave, et 
spondylite très grave avec signes cliniques réduits. 

On peut enfin se demander, nous fondant sur notre 
observation II, si, au cours de pareilles infections régio¬ 
nales, l’inflammation ne dépasse pas la dure-mère et 
ne provoque pas une arachnoïdite de voisinage avec 
altération médullaire. 

Ainsi s’expliqueraient les cas où, malgré la laminec¬ 
tomie et l’évacuation de l’abcès, la paraplégie demeure 
inchangée (cas de Bernard, de Delanoy et Vandecasteelle). 

2“ Les épidurites. 

Au cours de ces dernières années, le rôle du staphy¬ 
locoque dans l’étiologie des épidurites a été bien mis en 
évidence depuis les premières publications de Dandy, 
de Veraguth. S’il existe des épidurites solitaires à sta¬ 
phylocoques, il en est d’autres qui s’intégrent dans une 
infection plus générale à localisation secondaire sur le 
tissu ceUulo-graisseux intrarachidien. 

R. Garcin, Petit-DutaiUis et Ivan Bertrand en ont 
relaté une observation évoluant sur le mode chronique. 
Une jeune femme de trente-deux ans avait présenté une 
ostéomyélite de l’humérus consécutive à une petite plaie 
infectée, suivie d’une série de poussées d’abcès tubéreux. 
L’année suivante, s’installe une paraparésie spasmodique 
avec dissociation albumino-cytologique. Après bien des 
vicissitudes diagnostiques motivées par une évolution 
de six ans avec des alternatives d’aggravation et de 
rémission, la malade finit par être opérée : on découvre 
alors une épidurite avec pachyméningite étendue à la 
région dorsale inférieure. 

D’autres fois, il s’agit d’épidurite aiguë, dont J. Fro¬ 
ment, Girard, Viallier et Savet viennent de reprendre 
l’étude à propos de l’observation d’une femme qui avait 
contracté une staphylococcémie aiguë après panaris 
et qui mourut en quelques joins d’une épidurite puru¬ 
lente généralisée à tout le rachis, avec quadriplégie. 
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hémoculture et médulloculture positives au staphylo¬ 
coque doré. 

Nous avons nous-même observé avec M, Recordier 
une épidurite évoluant sur le mode aigu, au cours d’une 
septico-pyohémie staphylococcique datant de plus de 
vingt ans ; en voici l’histoire résumée. 

Obs. II. — Br... Gaston a présenté toute une série 
de foyers suppuratifs depuis son jeune âge : à huit ans, 
otite bilatérale ; à dix ans, ostéomyélite aiguë très grave 
avec plusieurs foyers successifs sur le membre inférieur 
gauche et l’épaule gauche ; persistance de ces suppura¬ 
tions pendant deux ans. Puis, nombreux abcès sur 
diverses parties du corps (membres, région sternale et 
dorsale), qui toujours éliminent de petits séquestres 
(jusqu’en 1935, àl’âge de vingt et un ans). Le foyer fémoral 
initial recommence alors à suppurer et doit être curetté 
à trois reprises. 

En juillet 1942, alors âgé de vingt-huit ans, après un 
lumbago transitoire d’allure traumatique, il ressent des 
céphalées et ime rachialgie, qui.se termine en méningite 
cérébro-spinale aiguë au bout de dix à douze jours. Le 
liquide céphalo-rachidien est d’abord puriforme, aseptique, 
puis purulent et riche en staphylocoque doré. Au sortir 
de cette méningite guérie par un traitement sulfamidé 
intensif (71 gram m es), il présente une paraplégie avec 
sciatalgies et troubles sphinctériens par compression 
de la queue de cheval ; paraplégie flasque pratiquement 
totale, abolition des réflexes rotuliens et achilléens, 
réflexes cutanés plantaires en flexion, hypoesthésie tactile 
et thermo-doulomeuse des membres inférieurs remontant 
jusqu’à la racine des cuisses, hyperalgésie des masses 
musculaires ; douleurs lombo-sciatiques intenses spon¬ 
tanées et exacerbées par la moindre mobilisation ; 
dysurie, douleurs diffuses à la pression des apophyses 
épineuses lombaires. Radiographies du rachis normales. 

Le 31 août, le lipiodol injecté par voie sous-occipitale 
s’arrête au niveau de D12 et confirme ainsi le diagnostic. 

E'intervention conduit sur des masses musculaires 
iufiltrées et lardacées ; la laminectomie (D12—L3) 
permet de découvrir une épidurite dense et con¬ 
gestive, et un point osseux très douloureux à l’apo¬ 
physe articulaire droite de L3. L’incision durale 
conduit sur ime arachnoïdite porcelainée qui ne se 
laisse pas cliver et enserre les racines de la queue de 
cheval et un fourreau dense. Fermeture durale habituelle. 

Les plans musculo-aponévrotlques sont désunis au 
huitième jour par une suppuration qui persista trois 
semaines. 

L’amélioration des douleurs a été la première obtenue, 
puis récupération motrice progressive, avec persistance 
encore, au mois de janvier 1943, d’une paralysie des deux 
pieds (L5 — Si — S2) qui permettait cependant une 
marche précaire. 

Traitement post-opératoire : anatoxine, radiothérapie. 

E'examen histologique des muscles du tissu épidural 
et des fragments osseux prélevés au cours de l’opération 
a montré une inflammation à différents stades évolutifs 
alternés : sclérose, polynucléaires, nodules àcellules rondes. 

Cette observation intéressante à bien des points de 
vue — septico-pyohémie évoluant depuis vingt ans (i). 



cessives qui permettent le diagnostic, plutôt que l’hémoculture, qui est 
fréquemment négative. 
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méningite aiguë révélatrice de l’épisode actuel, guérison 
de cette méningite à staphylocoque, paraplégie par épi¬ 
durite lombaire — l’est aussi par les constatations opé¬ 
ratoires. Il existait, en effet, une inflammation vérita¬ 
blement régionale qui touchait à la fois le tissu cellulaire, 
les muscles, l’épidure, l’arachnoïde. 

On peut se demander, d’autre part,’si les épidurites 
staphylococciques connues sont réellement pq,res ou s* 
elles viennent compliquer un foyer osseux méconnu. 
Dandy (1926) avait bien admis la possibilité d’épidurite 
autonome, mais il est plus vraisemblable, comme le fait 
remarquer Leibovici, qu’à leur origine existe tm minus¬ 
cule foyer osseux. Nos constatations opératoires plaident 
dans ce sens et aussi le fait que le malade par nous 
observé a toujours fait des localisations osseuses du jour 
où il a été infecté par le staphylocoque. R. Garcin, Petit- 
DutaiUis et Bertrand (1935) pensaient également à Une 
ostéite méconnue des lames, génératrice de l’épidurite 
qu’ils ont opérée. Plus récemment, le professeur Froment 
et ses collaborateurs reviennent sur l’origine hémato¬ 
gène des épidurites autonomes, avec l’appui d’arguments 
ahatomo-cliniques. 

Il est intéressant, enfin, de rappeler que l’épidurite 
n’a pas un aspect univoque : tantôt non suppurative, 
tantôt faite de petits foyers abcédés qui s’ouvrent lors 
de la laminectomie, comme dans le cas observé par 
Robineau {in Thèse Laborde). A moins que les diverses 
descriptions des auteurs ne traduisent que les stades 
évolutifs différents de la même affection. 

De pronostic local des spondylites et des épidurites 
paraît extrêmement variable. Sans doute est-il fonction 
de la virulence et de désordres locaux et, en particulier, 
de l’aracimoïdite de voisinage. S’il est des formes per¬ 
sistant malgré ime intervention bien conduite, s’il est 
des formes régressives après l’opération, il est également 
des formes médicalement curables ou tout au moins 
améliorables sans le secours de la chirurgie. Témoin 
l’observation suivante : 

Obs. III. — S..., quarante-deux ans, nous consulte, 
le 9 octobre 1942, pour une paraplégie dont voici l’his- 
toite. Le 28 octobre4939, rme piqûre du petit doigt de la 
main droite provoque un phlegmon, puis une septicémie 
à staphylocoque doré, au cours de laquelle apparaissent 
.une orclüépididyinite, puis des lombalgies violentes et 
enflii ime paraplégie avec rétention d’urines et limite 
de la sensibilité à l’ombilic. Il y aurait eu trois ponctions 
lombaires purulentes et des radiographies rachidieimes 
négatives. La paraplégie est complète jusqu’en juin 
1940. Puis amélioration progressive; peu à peu, la marche 
est possible en s’aidant d’ime carme, la dysurie régresse 
et le sujet peut même se marier. Entre temps, des méta¬ 
stases diverses se produisent : abcès iliaque, ostéite 
tibio-tarsienne droite, reprise de l’ostéite du petit doigt, 
hydrosadénite axillaire. 

Actuellement, le malade peut faire quelques centaines 
de mètres. Il éprouve des élancements , douloureux dans 
les orteils, des spasmes toniques ayec triple retrait des , 
membres Inférieurs, de la dysurie, des douleurs inter¬ 
mittentes à la nuque. De temps en temps surviennent des 
flambées fébriles à 39°, 40“. Les érections sont presques 
normales. ■ 

A l’examen, on constate une paraparésie spasnfodique 
prédominant à gauche, avec hyperréflexie tendineuse, , 
signe de Babinski bilatéral, signe de P; Marie-Foix, hypo- , 
esthésie remontant jusqu’à D8,- abolition des réflexes 
crémastériens et cutanés abdominhux inférieurs et 


moyens. Il existe, en outre, une 
à droite. 

En somme, il s’agissait d’im syndrome de compres¬ 
sion médullaire siégeant en D8, progressivement amé¬ 
lioré trois ans après le début. Encore que les radiographies 
du rachis soient muettes, on peut penser qu’il y a eu un 
minime foyer osseux, mais surtout une épidurite com¬ 
pressive actuellement en voie de régression, mais avec 
infection encore en activité, ainsi qu’en témoignent les 
flambées fébriles. Nous avons conseillé la radiothérapie 
et, sinécessaire, une laminectomie, mais nous n’avons plias 
revu le malade. 

3° Les myélites staphylococciques. 

Dès 1890, Einsenlohr avait publié un cas de paralysie 
ascendante aiguë staphylococcique ; en 1895, Grasset 
étudiait 0 la myéUte staphylococcique ». Cependant, 
malgré son existence certaine, les cas cormus de cette 
affection restent exceptionnels. D’après les protbcoles 
d’autopsies, on peut en reconnaître, semble-t-îi; deux 
formes ; les myélites par myélomalacie, et les abcès de 
la moelle. 

L’observation récente (1939), publiée par notre maître 
le professeur Roger avec Y. Pomsineset J. Boudouresque, 
fournit un exemple de myélite nécrotique. Un marin de 
dix-neuf ans présente bmtalement, peu après tme furon¬ 
culose de la fesse et du coude, des lombalgies et des 
fourmillements des membres infériems, et, six jours plus 
tard, ime paraplégie flasque avec rétention d’urines, 
anesthésie des membres inférieurs remontant jusqu’à 
D9, et une fièvre de 40“. Dissociation albuniino-C3rto- 
logique du liquide céphalo-rachidien, radiographies du 
rachis normales. Une deuxième ponction lombaire inon- 
tre un blocage incomplet par la manoeuvre de Queckens- 
tedt, 133 cellules au millimètre cube (76 p. roo de poly¬ 
nucléaires), et d’albumine. Un troisième prélève¬ 

ment fait au-dessus de la lésion permet d’identifier le 
staphylocoque. Le décès se produit deux mois et demi 
après le début, dans l’infection urinaire et les escarres. 
Il s’agissait histologiquement d’une arachnoïdite sclé¬ 
reuse avec nécrose médullaire en deux foyers (Li et D5) 
et dégénérescence ascendante et descendante des cor- 

Parfois cette myéhté nécrotique est la conséquence 
‘d’une spondylite (cas de Ch. Mathieu, de Lecène). Dans 
certains cas, les phénomènes toxiniques paraissent pré¬ 
dominants dans l’interprétation des altérations neuro¬ 
nales (expérimentation de Gilbert Ballet) ; d’autres fois, 
il existe, au contraire, rm ramollissement riche en microbes 
(cas de Jaccoud), très proche par conséquent de l’abcès. 

Un des premiers cas A.’abcès médullaire est celui publié 
par Dogüotti en 1899, qui concerne im ouvrier de seize 
ans ayant fait une paraplégie à la suite d’im panaris. 
Le liquide céphalo-rachidien contenait du staphylo¬ 
coque doré, et l’on trouva à l’autopsie im abcès de la 
moelle allongée. Chez le malade observé par Hitchcock 
(igry), il existait un abcès de la moelle dorsale consé¬ 
cutif à une suppmation de la main. Dans rm cas dû à 
Robineau (Observation IX de la thèse de Laborde), 
une jeune femme de trente ans fit d’abord rme mono¬ 
plégie brachiale, puis une hémiplégie et enfin une quadri- 
plégie : l’autopsie montre un abcès, médullaire au niveau 
de C5, riche en staphylocoque, entouré d’un foyer d’héma- 
tomyélie et consécutif à rm furoncle anthracoïde. 

Une observation récente de Schæffer fait transition 
entre les myélites pures et les abcès de la moelle. Uije 
femme de .soixante-six ans, deux mois après rm abcès 
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tubéreux de l’aisselle, présente une staphylococcémie 
à forme typhoïde compliquée d’une hémiplégie spinale. 
L’examen histologique a montré dans la moelle cer¬ 
vicale inférieure la présence de manchons inflamma¬ 
toires périvasculaires, véritables micro-abcès. 

Enfin, les myéUtes staphylococciques habituellement 
mortelles sont exceptionnellement curables. Deux cas 
publiés par N. Fiessinger, Olivier et Amaudet le démon¬ 
trent : il s’agissait, chaque fois, d’ime jeune fille qui 
présentait une staphylococcémie, vérifiée par l’hémo¬ 
culture, compliquée d’une paraplégie à type de myélite 
transverse aiguë. La guérison survint, malgré l’impor¬ 
tance des escarres, et seules persistèrent de minimes 
séquelles parétiques des membres inférieurs. 

L’évolution des paraplégies staphylococciques est 
variable avec leur origine, mais le pronostic est toujours 
sérieux. Généralement mortelles lorsqu’elles sont dues 
à une atteinte directe de la moelle, elles peuvent guérir 
s’il s’agit seulement d’une infection de voisinage, rachi¬ 
dienne ou épidurale. Mais les séquelles sont habituelles 
et la fréquence des méningites cérébro-spinales à sta¬ 
phylocoques survenant à la phase aiguë de l’affection 
vient encore en assombrir le pronostic. Enfin, la connais¬ 
sance des formes prolongées à réveil tardif ne permet 
jamais d’affirmer la guérison définitive. Quoi qu’il en soit, 
l’existence de pareilles formes neurologiques pose des 
problèmes délicats, car il n’est pas sans intérêt de savoir 
reconnaître la lésion causale : malgré les heureux résultats 
obtenus par les thérapeutiques modernes (anatoxine, 
immuno-transfusion, iodo-sulfamidothérapie), l’inter¬ 
vention chirurgicale s’impose en présence d’une épi¬ 
durite ou d’une spondylite; elle sera, au contraire, inutile 
et dangereuse s’il s'agit d’une myélite. 

{Travail de la Clinique Neurologique (Prof. H. Roger) 
et du Service de Neuro-Chi urgie (D^ M. Armand) de 
la Faculté de médecine de Marseille). 


LEÇONS CLINIQUES 

THÉRAPEUTIQUE 

ÉTIOLOGIQUE 

a. MILIAN 

Une famille me demande en consultation pourlafemme, 
atteinte d’un prurit violent qui la torture depuis des 
mois et lui fait passer des nuits entièrement blanches. 
La malade occupe ses jours non pas à se gratter, car elle 
craint les écorchures, mais à se pincer la peau avec force, 
pour faire diversion. 

Son médecin, un agrégé des plus distingués, me dit : 
« P... est atteinte d’un rhumatisme chronique ancien, 

d’une paraplégie spasmodique qui la confine à peu près 
entièrement au lit et d’impruritgénéralisé.esinemateria», 
contre lequel ils ont épuisé toutes sortes de moyens : 
poudre de nisaméline, pommade inotyol, extrait splé¬ 
nique, pommade Miska, etc, sans aucun résultat, n 


La patiente paralytique, de cinquante ans environ, est 
collée sur le dos dans son lit, immobile de partout, sauf 
des mains, qui pétrissent sans relâche fesses, cuisses et 
l’autre bras : « Docteur, la vie est intolérable. Tirez-moi 
de là. Je n’en puis plus. On me défend de me laver quand 
j’urine ou vais à la selle, parce que l’eau est nuisible à la 
peau. On me nettoie avec de l’huile, mais c’est de l’eau 
que je voudrais. Permettez-moi de l’eau ». 

L'examen montre une dermite érythémateuse de la 
vulve, des plis inguinaux cruraux, du bas de l’abdomen, 
des régions anales et interfessières, remontant jusqu’à 
la région sacrée, où un projet d’escarrë se dessine, des 
rougeurs sur les cuisses, les bras ; l’oreille droite eUe-même 
est gonflée, tendue, rouge, presque érysipélateuse. Il 
s’agit, en un mot, d’une dermite infectieuse, à point de 
départ ano-génito-urinaire, que cause et entretient 
l'incontinence d’urine et des matières, et qui gagne la 
plupart des points accessibles aux mains. 

Cette dermatose a été qualifiée sans fatigue cérébrale 
d’« eczéma » par divers. De là, pommades, extraits de 
rate, prohibition de l’eau et beaucoup de paroles pour 
faire prendre patience à la grabataire et à la famille. 

C’est la consultation dermatologique que nous chantait 
autrefois au piano un de nos camarades de salle de garde 
de Saint-Louis, avec beaucoup d’humour. « Vous met¬ 
trez d’abord une bonne couche de pâte de zinc pendant 
quarante-huit heures; puis, si cela ne réussit pas, vous 
passerez au goudron, et si ça continue à gratter ce sera 
l’ichthyol, et plus tard la pommade au soufre ; vous 
terminerez par le cérat agrémenté de bergamote et d’huile 
de cèdre ; enfin après six semaines vous recommencerez. 
Il y a beaucoup de soins dermatologiques qui sont 
calqués sur ceux de la chanson de salle de garde : théra¬ 
peutique de hasard, ou de prospectus. 


Une dermatose microbienne demande un traitement 
antimicrobien : un grand bain général de permanganate 
de potasse (15 grammes pour une baignoire), d’une 
demi-heure de durée, à 38» ou 39», puis applications 
très larges matin et soir avec un tampon d'ouate d’une 
solution de vert de méthyle (osr.zs pour 200 centimètres 
cubes d’alcool à 70°) sur les parties enflammées ; le tout 
saupoudré, le jour, de poudre de lysap3rrlne et, la nuit, 
de talp en grande abondance,- qui isole les parties humides 
en contact. 

Il va sans dire qu’à chaque miction et après chaque 
selle les parties sont nettoyées à l’eau tiède et au savon, 
et passées ensuite à la solution alcoolique antiseptique. 
« Quant à l’huile d’olive, chère madame, il vaut mieux, 
par le temps qui court et puisque vous en possédez, en 
arroser une bonne laitue et non la mettre où vous savez 1 » 

Après vingt-quatre heures de ce traitement, la malade, 
nettoyée, de tout son épiderme pelUculaire et agacé, 
débarrassée des innombrables colonies streptococciques 
vectrices de prurit qui envahissaient son corps muqueux, 
donnit ime nuit admirable, sans opium ni chloral, et 
sourit à son mari au réveil, ce qui ne lui était pas arrivé 
depuis longtemps. 

Les dermites microbiennes sont prurigineuses autant 
que la dermatose appelée eczéma. C’est ce qui égare le 
diagnostic et la thérapeutique. L’eau et le savon les 
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combattent efficacement, car le nettoyage mécanique 
est un excellent procédé de désinfection, et les anti¬ 
septiques dits irritants sont calmants en l'espèce. I,a 
transformation foudroyante des troubles de cette malade 
en est une preuve, et elle se maintiendra, à moins que 
la paraplégie gravissante ne vienne interrompre le 
cours des succès de la thérapeutique dermatologique 
étiologique. 


ACTUALITÉS THÉRAPEUTIQUES 


L’oxyde de titane dans les affections 
gastro-intestinales. 

Il existait avant la guerre un médicament remar¬ 
quable, le bismuth, introduit par Hayeiu, puis par 
Bensaude dans la thérapeutique gastro-intestinale. 
Depuis sa disparition, la craie, le kaolm, le charbon, 
la baryte semblent incapables de le remplacer. 

L’oxyde de titane est une poudre blanche inerte, 
insoluble dans l’eau, inattaquable par les agents chi¬ 
miques ordinaires. Utilisé jusqu’à présent exclusivement 
pour l’usage externe en dermatologie, Jean Racket, 
André Busson et Jean Rosey (Société de gastro- 
entérologie, 8 février 1943) l’ont essayé dans les affections 
gastriques et intestinales après que sa non-absorption 
par les voies digestives et sa non-toxicité aient été 
vérifiées chez l’animal. 

Dans les affections gastriques, l’oxyde de titane doit 
être donné à dose de vingt à dix grammes par jour, 
soit en une seule fois le matin à jeun, soit en plusieurs 
prises réparties dans la journée. Cette dernière méthode 
nous semble préférable ; il suffit de prescrire : une 
cuillerée à café bombée de poudre dans trois quarts de 
verre d’eau trois à quatre fois par jour, avant les repas. 
Il convient de prévenir les malades de la coloration 
blanche des selles. 

Dans les ulcères gastro-duodénaux, l'action paraît 
équivalente à celle du bismuth. Pendant la période 
aiguë, nous prescrivons quatre prises de poudre par 
jour ; ime fois la sédation obtenue, le titane se prescrira 
deux fois par jour, puis à cette même dose dix jours par 
quinzame. Notons son action favorable dans l’aéro¬ 
phagie ; il a, comme le bismuth, un effet assez net, bien 
que plus inconstant dans les dyspepsies hypersthéniques. 

Dans les affections intestinales, l’oxyde de titane donne 
des résultats fort intéressants, voisins de ceux du Sous- 
nitrate de bismuth, mais il lui manque deux qualités 
importantes. A l’opposé de ce sel de bismuth, son action 
sur le transit intestinal ne dépend pas de la dose employée. 
En cas de constipation, il a tendance à l’augmenter 
légèrement ; alors, il convient de lui associer des muci- 
la^s. D’autre part, le titane désodorise moins bien les 

Dans les affections intestinales, il vaut mieux prescrire 
la dose de titane le matin à jeun, en une seule fois. 

Il pourra être utilisé également en lavement dans le 
traitement dès rectites ou des sigmoïdites. 

En résumé, grâce à son pouvoir couvrant et absorbant, 
l’oxyde de titane, sans prétendre à supplanter les sels 
de bismuth, dont il n’a pas la gamme incomparable 
d’action, fions paraît, tant que dureront les circonstances 
actuelles, devoir prendre une place de choix dans le 
traitement des affections, gastro-intestinales. 

André Busson. 

Traitement de l’oxyurose par le violet 
de gentiane. 

Depuis ïa. guerre, le traitement de l’oxyurose, par suite 
notamment de la disparition des sels de bismuth, était 
devenu particulièrement difficile. L’acide cholalique. 
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préconisé par Laufiay et Cottet, a, à son actif, quelques 
succès; cependant, les très nombreux échecs que nous 
avons eus en appliquant cette thérapeutique chez l’adulte 
ont conduit Jean Racket, André Busson, Paui, 
, GaémickE et Jean Rosey (Société de gastro-entérologie 
de Paris, 8 février 1943) à essayer l’action du violet de 
gentiane prôné par Wright, Brady et Bozicevitch (J. A. 
M. A., 1940). Sur 18 malades traités, un seul échec a été 
enregistré. 

Chez l'adulte, le traitement consiste en la prise per os, 
chaque jour, de six capsules glutinisées, deux avant les 
trois repas, contenant chacune trente milligrammes de 
violet de gentiane, pendant^ix joins consécutifs. Une 
seconde cure du même tyjfe est faite à une semaine 
d’intervalle. Il faut donc prescrire : violet de gentiane : 
trente miUigramines, pour une capsule glutimsée n° 72. 

Chaque série du traitement comportant six capsules 
X six jours = trente-six capsules. 

Chez reniant, il faut donner un_ centigramme de violet 
de gentiane par jour et par année d’âge apparent et non 
pas réel, réparti en trois portions dans la journée, avec 
le même rythme que chez l'adulte. Exemple : enfant de 
neuf ans ayant le poids correspondant à son âge, pres¬ 
crire : violet de gentiane, quinze milligrammes, pour 
une capsule glutinisée n" 72. 

Deux capsules avant les trois repas = six par jour. 
Ce qui fait ; six x quinze milligrammes = 90 milli¬ 
grammes par jour. 

Les résultats immédiats et éloignés sont très satis¬ 
faisants. Dans un quart des cas seulement, quelques 
oxyures ont réapparu dans un délai variant de trois à 
douze mois. Une nouvelle cure, identique à la première 
prescrite, a libéré complètement ces malades. 

Quelques -incidents peuvent être notés, ils nous 
paraissent très rares. Ce sont des nausées, vomissements, 
coliques ou diarrhée. Il suffit de diminuer la dose jour¬ 
nalière, ce que nous avons dû faire chez un enfant de 
huit ans. Chez tous nos autres malades, nous n’avons 
noté aucun malaise même léger, alors même qu’il s'agissait 
d’entéritiques ou de petits hépatiques. 

Les auteùrs américains si,gnalent, à titre d’exception, 
la nécessité d’interrompre la cure. 

André Busson. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Hypertension expérimentale 
et action des sinus carotidiens. 

H. Goedbeatt, J.-R. Kahn, Fr. Bayeess et M.-A- 
Simon (The Journal Exp. Med., vol. LXXI, n“ 2, 
lûr février 1940, p. 175) reprerment les expériences de 
Bouckaert, Elaut et He3unans, qui ont réalisé une h3rper- 
tension permanente chez le chien par une ischémie rénale 
obtenue par la compression des artères rénales. Chez 
des chiens ainsi préparés, l'excitation des deux sinus 
carotidiens, qu’elle soit réahsée seule ou associée à une 
section des filets cardio-aortiques inhibiteurs, n’a pas 
provoqué de changement appréciable de la tension arté¬ 
rielle périphérique. Chez l’un seulement des trois ani¬ 
maux en expérience, chez lequel l’hypertension tendait 
progressivement à disparaître, survint, aussitôt après 
l’excision des sinus, une remontée légère et passagère 
de la pression. Par contre, l’intensification de f ischémie 
rénale exagéra l’hypertension. Les sinus carotidiens 
n’influencent donc pas d'ime manière évidente ce type 
. d'hypertension artérielle. 

M. POUMAIEEOUX. 


PARIS MÊDIGAL 
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LES PNEUMOPATHIES 
SPASMODIQUES 


MM. VANHAECKE, A. BRETON et A. GUIDOUX 

Le terme de pneumopathie spasmodique permet de 
grouper, dans un esprit de synthèse, l’ensemble des affec¬ 
tions de la cage thoracique liées à l’existence de spasmes 
nés au niveau des musculatures externe ou interne de 
l’appareil respiratoire. Ces pneumopathies spasmodiques 
font partie de la grande classe des pneumopathies neuro¬ 
toniques, admises depuis la thèse classique de Meunier, 
mais dont on avait négligé la réelle valeur nosographique 
jusqu’à ces derniers temps. Elles représentent le type 
parfait de ces maladies fonctionnelles qu’a conçues 
Eeriche. Leur connaissance a, du point de vue théra¬ 
peutique comme du point de vue pathogénique, un inté¬ 
rêt qui justifie l’exposé que nous leur consacrons. 


Par définition, les pneumopathies spasmodiques ré. 
sultent d’un dysfonctionnement de l’appareil neuro¬ 
musculaire respiratoire. Leur mécanisme d’apparition 
ne peut se comprendre que si l’on connaît, au préalable, 
le fonctionnement normal de cet appareil. Or cette phy¬ 
siologie apparaît aujourd’hui sous un jour plus complexe 
que jadis ; trois notions nouvelles y ont été introduites. 

La première : c’est la nécessité d’une synergie parfaite 
entre les éléments du double dispositif musculaire qui 
intervient dans le mécanisme respiratoire. Il y a syn¬ 
chronisme fonctionnel obligatoire. Le dispositif muscu¬ 
laire périthoracique, avec son alternance d’inspiration 
et d’expiration, n’a plus le rôle exclusif. Il ne travaille 
à bon rendement que si le dispositif interne intrapulmo¬ 
naire est intact. De lui dépend le calibre du conduit alvéo¬ 
laire, la grandeur de l’alvéole, voire la qualité de sa paroi. 
Par l'action positive de ses musculatures bronchique 
et alvéolaire, il règle la ventilation et la capacité pulmo- 

Sans vouloir jouer au paradoxe, on peut concevoir que 
le dispositif interne est plus important fonctionnellement 
que l’externe. 

La deuxième notion à souligner est l’importance de 
plus en plus grande du système nerveux végétatif. Depuis 
longtemps, l’influence du système nerveux central est 
connue. Classiquement, la respiration dépend, en effet, 
d’un centre automoteur bulbaire. Groupement plus 
physiologique qu’entité anatomique. Le en est le nerf 
sensitif essentiel, le nerf broncho-moteur. L’acte respi¬ 
ratoire est le résultat de réflexes groupés. Les réflexes 
pathologiques ne sont que l’exagération ou l’association 
anormale de réflexes physiologiques. Par les nerfs respi¬ 
ratoires, dont on ne peut connaître à coup sûr la compo¬ 
sition fonctionnelle, le système nerveux central contrôle 
en outre la « qualité » de la muqueuse bronchique, la 
vaso-motricité pulmonaire et la valeur des échanges 
gazeux. C’est pourquoi, lorsqu’il se produit une pertur¬ 
bation importante en l’un de ces points, peut apparaître 
une pneumopathie d’origine nerveuse, une contracture 
bronchiolique associée à tm œdème de la muqueuse et à 
une exsudation alvéolaire par exemple. Ce sont là tous 
faits anciens et indiscutés. Ils ont, malheureusement, 
retenu trop longtemps l’attention et aidé ainsi à mécon. 
naître la valeur réelle du système neuro-végétatif intra¬ 
pulmonaire autonome. C'est le mérite, en particulier, 
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de MM. Ameuille et de son élève Dos Ghali d’avoir rap¬ 
pelé, récemment, la richesse exceptionnelle de cette 
innervation, sa diffusion jusqu’aux endothéliums capil¬ 
laires, sa sensibilité extrême et son adaptation rapide à 
la vie de relation. Par ses centres autonomes broncho¬ 
pulmonaires, par ses réflexes périphériques courts, 
broncho-bronchiques de Danielopolu, décapités suivant 
l’expression de M. Ameuille, le système neuro-végétatif 
pulmonaire intervient sur les interréactions broncho¬ 
alvéolaires et peut aller jusqu’à les dissocier. 

Son rôle est grand en pathologie dans les phénomènes 
exsudatifs allergiques et les modifications humoro- 
tissulaires que l’on peut observer dans le poumon. Il a 
une résonance sur le système nerveux central. C’est un 
régulateur du fonctionnement des actions musculaires 
interne et externe. 

La troisième notion que nous tenons à signaler est la 
part aujourd’hui réservée aux substances histami- 
niques dans la genèse des dyspnées et des phénomènes 
exsudatifs et érythrodiapédétiques pulmonaires. L’his¬ 
tamine, hormone tissulaire, médiateur chimique de la 
transmission nerveuse, apparaît expérimentalement 
comme une substance broncho-constrictive (Bal, Wéber), 
augmentant la dépression pleurale (Bizard, Warem- 
bourg et Lame), susceptible de créer de l’œdème des 
muqueuses (Gugenheim), de l’extravasation alvéolaire 
et des lésions infarctoïdes (Ungar). 

Chez l’homme, dans de nombreuses circonstances, on 
peut en trouver des quantités exagérées, voire dange¬ 
reuses, au niveau du tissu pulmonaire, dans le sang et 
même dans les crachats. On a cité parmi les causes de 
production : 

— Le choc colloïdal, anaphylactique, allergique 
(Dale, Lasdaw) 

— Les inhalations de gaz irritants (Garan, Ungar et 
Eotgart) ; 

— Les embolies pulmonaires (G. et A. Ungar) ; 

— Les suppurations pulmonaires (Loeper, Lesurafj*’^ 
Perrault, Herrenschmidt). 

C’est dire son rôle, que l’on a pu apprécier depuis Fih- 
troduction des antihistaminiques de synthèse. (Ci 


Ces trois notions apparemment distinctes, rapproehées^ 
par la pensée, renferment toute la doctrine moderne de 
la physio-pathologie respiratoire. 

La respiration se fait autant avec'le dispositif muscu¬ 
laire interne qu’avec les groupes musculaires extra- 
puhnonaires. De même l’action du système neuro-végé¬ 
tatif autonome y est au moins aussi importante que celle 
du système nerveux central. 

Les hormones tissulaires, dont l’histamine, servent 
d’intermédiaires chimiques entre la fibrille nerveuse et 
l’élément musculaire dont toute perturbation peut 
retentir sur l’alvéole et le conduit alvéolaire. Le facteur 
nerveux ne peut être dissocié de la cellule noble pulmo¬ 
naire, elle-même inséparable des éléments musculaires. 

Il y a entre eux des points de relation que la pathologie 
souligne. Cette interprétation de la physio-pathologie 
respiratoire amène l’unité de conception des maladies 


Les pneumopathies spasmodiques répondent à cette 
opinion. C’est l’exemple d’une maladie de système reten¬ 
tissant sur l’appareil connexe. L’atteinte musculaire 
est première, les manifestations tissulaires pulmonaires 
sont secondes. Le nerf est le trait d’union. 
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Ces pneumopatliies spasmodiques groupent : 

— Les états astLmatiformes depuis la laryngo- 
trachéite spasmodique jusqu’à l’asthme allergique Iç 
plus typique, en y comprenant les formes sèches, les 
formes humides et intriquées, les formes progressives 
et les formes graves où l’atteinte ne se limite pas aux 
muscles intrinsèques, mais comprend toute la muscu¬ 
lature thoracique, comme l’écrivait déjà Dieulafoy. Dans 
tons ces cas — faut-il le dire ? — runiformité symptoma¬ 
tique est la règle, malgré la diversité des causes ; 

—■ Les hypersécrétions bronchiques secondaires avec 
ou sans atélectasie, avec ou sans condensation rétractile, 
apparentées aux bronchites asphyxiantes (Picquet) ; 

—■ Les dyspnées réflexes observées aussi bien après 
une contusion traumatique {Lauhry et Cottet), une frac¬ 
ture de côte immobilisant le thorax, qu’après une etn- 
bolie mettant en jeu, au cours d’un état de choc, les 
réactions nerveuses décrites par le professeur Villaret, 
Cachera et leurs collaborateurs. La dyspnée est souvent 
le signe précurseur de foyers de râles qui apparaîtront 
ensuite ; 

— Certains oedèmes pulmonaires, comme on en voit 
dans des cas d’encéphalite où la tachypnée, l’immobilisa¬ 
tion thoracique précèdent l'œdème (Cl. Vincent et 
E. Bernard), et qu’il faut rapprocher des œdèmes d’ori¬ 
gine neurotonique décrits par le professeur Doumer. 

— Les bronchotétanies de l’enfance ; 

— Le blocage thoracique d’effort de Lian et Tardieu ; 

— La colique thoracique de Milian ; 

— Certains hoquets avec troubles respiratoires con¬ 
sécutifs (Beriel). 

Ces pneumopathies ont ,une symptomatologie surtout 
fonctionnelle. Les deux signes principairx en sont la 
dyspnée et la toux. L'expectoration muqueuse et la 
cyanose complètent le tableau. Les signes stéthosco¬ 
piques peuvent être nuis, peu marqués, ou formés de 
râles fins humides, de ronchus et de sibilants d’appari¬ 
tion tardive, indiquant l’exsudation et la bronchorrée 
secondaire d’origine nerveuse. La cinématique pulmo¬ 
naire révèle à la radioscopie l’état de contracture des 
muscles externes que l’inspection montrait déjà. Le 
parenchyme pulmonaire affecte une hyperclarté sm 
laquelle se dessinent, avec des contours soulignés, les 
arbres bronchiques, ce qui pourrait faire croire à rme 
sclérose péribronchique. Les spasmes de la musculature 
interne ne sont, en général, pas suffisamment accusés pour 
être apparents. L’état de contracture bronchique se 
soupçonne lorsque le spasme survient sur une mu¬ 
queuse bronchique œdématisée, accentuant alors le 
dessin bronchique et diminuant la transparence générale 
alvéolaire. Il est exceptionnel que la contracture bron- 
chioUque soit telle qu’elle produise des images analogues 
à celles décrites sous le nom de syndrome de Lôffler. 
Quant à l’état général, il est souvent grave, du moins en 
apparence. La température est souvent peu élevée. 

Cette symptomatologie offre trois traits qu’il nous 
plaît de souligner ; 

— L’évolution peut être continue ou par crises ; 

— Le pronostic est variable avec la cause originelle 
et dépend en grande partie du traitement mis en œuvre ; 

— Enfi n , le caractère paroxystique des accidents, 
joint à la tendance aux récidives et à l’absence de 
séquelles anatomiques graves. 

Telle est la description clinique d’ensemble des pneu¬ 
mopathies neurotoniques. C’est donc rm groupement 
d’affections ayant à leur origine une même pathogénie. 
Cette classification, un peu artificielle, d’ordre didactique. 
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met en valeur la part importante du système nerveux, 
en particulier du système neuro-végétatif, dans leur 
constitution, sans vouloir dire, contre tout bon sens cli¬ 
nique, que le mécanisme de ces dyspnées est rmivoque. 


La thérapeutique a tenu compte de l’évolution des 
idées, tendant de plus en plus à agir sur la perturbation 
nerveuse. 

Outre l’action des hypnotiques et sédatifs, en dehors 
de l’usage de l’adrénaline et d’autres broncho-dilata¬ 
teurs, les tentatives thérapeutiques de cette dernière 
décade ont mis en valeur certains procédés ; 

— La saignée, dont l’utilité a été signalée à nouveau 
récemment par MM. P. Vallery-Radot et Blamoutier; 

— Le choc insulinique, dont l’action est peut-être 
secondaire à la mise en jeu du système anté-hypoglycé- 
mique par activation de l’adrénalinogenèse ; 

— Les interventions portant sur le sympathique cer¬ 
vical, en particulier les infiltrations et gangliectomies 
préconisées pour le ganglion cervical inférieur dès 1926 
par Leriche et Fontaine, et pour le cervical supérieur 
tout récemment par Orsoni, 

—• Les injections veineuses et le goutte-à-goutte intra¬ 
veineux de novocaïne (Dos Ghali, Bourdin et Guiot, 1940). 

— Les anti-histaminiques de s3mthèse : 929 F, 
1575 F, 2325 R. P., 2339 R. P. (Halpem), dont l’action 
histaminolytique apparaît double : anti-anaphylactisante 
et anticontracturante, modifiant la réceptivité des 
organes qui sont habituellement sensibles à l’histamine ; 

— Les micro-brouillards, les aérosols sympathico- 
toniques (Dautrebande). 

Nous n’avons pas la prétention de croire que la notion 
de pneumopathies neurotoniques est nouvelle, mais nous 
pensons être les premiers à mettre en valeur une expli¬ 
cation uniciste pouvant servir de base à une théorie 
galénique trop oubliée. 


PROPHYLAXIE MODERNE 
DE LA MÉNINGITE 
CÉRÉBRO-SPINALE 

PAR 

H. CAMBESSÉDÈS et J. BOYER 

Inspecteur général des Services Chef du_ laboratoire des 

techniques d’Hygiéne Épidémies 

à la Préfecture de PoUce 

La méningite cérébro-spinale n’est pas très conta, 
gieuse, et, lorsqu’elle éclate dans une collectivité, il est 
rare d’observer un nombre important de cas. Mais si, 
au cours d’une épidémie, on procède à des ensemence¬ 
ments systématiques du rhino-pharynx, parmi les sujets- 
contacts non soignés, on y décèle des porteurs de germes, 
dont le nombre se montre d’autant plus élevé que le con¬ 
tact a été plus intime et prolongé entre les individus. Les 
intéressantes recherches de Marquézy, L.-C. Brumpt et 
J. Thomas, effectuées à l’occasion d’une épidémie de 
caserne et portant sur un très grand nombre de cas, 
montrent que les hommes ayant été en contact avec im 
malade, puis Isolés dans leurs chambrées, sont, en moyenne, 
devenus porteurs de germes dans 40 p. 100 des cas ; par¬ 
fois même, ce taux a pu, dans certains locaux, atteindre 
60p. 100. Un très grand nombre de ces hommes avaientun 
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rhino-pharynx normal, comme il est fréquent de le consta¬ 
ter de même parmi les porteurs de germes diphtériques’ 

La méningite cérébro-spinale apparaît ainsi aujour¬ 
d’hui, à la lumièré des constatations récentes, non plus 
comme rme maladie autonome, mais comme ime complica¬ 
tion raredelarhinopharyngite méningococcique, affection 
d'apparence si banale que les individus atteints ne 
semblent généralement pas malades et peuvent être con¬ 
sidérés comme de véritables porteurs de germes. Les 
auteurs précédents, grâce à la bonne technique de leur 
recherche (ensemencement rétropharyngé et non nasal, 
qualité de l’ascite), ont constaté, au cours de l’épidémie 
relatée par eux, environ 900 porteurs de germes, pour 
seulement 3 cas de méningite cérébro-spinale. 

Du point de vue prophylactique, ce sont ces porteurs 
de germes qui sont les responsables de la transmission de 
la maladie. 

Si à Paris, par exemple, la plupart des cas de ménin¬ 
gite cérébro-spinale paraissent isolés, sans rapport entre 
eux, malgré des recherches minutieuses, c’est qu’il est 
généralement impossible de dépister les porteurs de 
germes éphémères qui forment les chaînons intermédiaires 
entre les foyers. 

Ces notions modernes expliquent combien apparait à 
priori difficile la prophylaxië de la méningite cérébro- 
spinale, puisqu’elles montrent qu’il ne faut pas seulement 
isoler le malade, mais diriger les efforts vers les sujets- 
contacts, porteurs de germes. 

Pourtant, malgré les faibles chances d’apparition de la 
méningite cérébro-spinale parmi les sujets-contacts, la 
gravité de la maladie impose des mesures énergiques de 
prophylaxie. 

Nous n’insisterons pas sur les dispositions prévues par 
les règlements sanitaires actuellement en vigueur en cas 
de maladie, elles sont bien connues : déclaration de l’affec¬ 
tion : isolement du malade ; désinfection pendant et 
après la maladie : autant de précautions légales et utiles^ 
mais insuffisantes, car pratiquement les risques de con¬ 
tagion n’existent qu’à la période prodromique et au tout 
premier début de la maladie, le germe disparaissant vite 
du rhinopharynx, à la suite de la thérapeutique sulfami- 
dée massive actuellement employée. De plus, le méningo¬ 
coque étant im germe fragile, la désinfection de la 
chambre du malade n’est qu’une précaution secondaire. 
Ce n’est pas, en effet, par les vêtements du malade que 
l’affection risque surtout de se transmettre, mais répé- 
tons-le par les porteurs de germes. Or la lutte contre ces 
derniers n’est guère envisagée dans les mesures légales 
d’hygiène actuelles. 

Fort heureusement, le traitement, devenu efficace, de 
ces porteurs de germes, agents de transmission de la 
maladie, a rendu très aisée la prophylaxie de la maladie, 
si difficile dans un passé encore récent. 

Déjà le traitement par la gonacrine en solution de 
1/250, selon la technique de ReiUy et Coste, avait été une 
acquisition, mais la découverte des sulfamides a constitué 
le vrai progrès, et celui-ciremarqüable. Quiconque a connu 
la méningite cérébro-spinale- telle qu’on la traitait à 
Claude-Bernard avec le sérum, quiconque siurtout a pu 
comparer les résidtats assez décourageants de cette 
thérapeutique, dans les années qui ont suivi la guerre 
1914-1918, ne peut se défendre d’un émerveillement de¬ 
vant les résultats de la sulfamidothérapie. Aussi com¬ 
prend-on que son application au traitement des rhino- 
pharyngites ménlngococciques ait été aussitôt tentée. Il 
revient à des auteurs comme Marquézy, L.-C. Brumpt et 
J. Thomas d’avoir expérimenté cette méthode nouvelle 


dans la prophylaxie de la méningite cérébro-spinale et 
fixé les doses à utiliser. 


Les sulfamides peuvent être employées soit par inges¬ 
tion, soit par application locale dans le rhino-pharynx. 

Dans le premier cas. nous prescrivons avec les auteurs 
les doses préventives suivantes ; 

3 grammes par jour pendant les trois premiers jours ; 

2 grammes pendant les deux jours suivants, et enfin 
un gramme les trois derniers jours (ces doses applicables 
à l’adulte seront moindres pour l’enfant). Ce traitement, 
bien conduit, stérilise 97,5 p. 100 des porteurs de germes. 
Les doses plus faibles seraient moins efficaces. Des doses 
moins prolongées prédisposeraient à des rechutes, évi¬ 
tables d’ailleurs en grande partie par l’association de la 
sulfamido-prévention locale et de la sulfamido-pré- 
vention buccale prolongées. 

On aura recours aux deux voies locale et buccale asso¬ 
ciées lorsqu’un sujet, en contact avec un malade atteint 
de méningite cérébro-spinale, présente des petits signes 
de forme atténuée de la maladie, fièvre ou rhino-pharyn- 
gite, ou s’il est reconnu porteur de méningocoques dans 
son cavum. 

Il en sera de même si, dans une famille, on veut pré¬ 
server à coup sûr certains enfants ou jeunes gens en ap¬ 
parence sains qui ont été en contact prolongé avec le 
malade ; par exemple, il sera judicieux de prescrire par 
les deux voies les sulfamides à un enfant qui a couché avec 
son frère malade au moment de l'a période de contagion. 
Il sera indiqué d’agir de même dans une famille lors¬ 
qu’une méningitecérébro-spinale est très grave et que le 
germe paraît particulièrement virulent. 

Au contraire, lorsque le contact avec le malade a été 
moins intime, que les risques de transmission paraissent 
moins grands, il est inutile, à notre avis, de prescrire les 
sulfamides par voie buccale, en raison des accidents d’in¬ 
tolérance, légers d’ordinaire, mais qu’il ne faut pas sous- 

Nous préconisons alors une prophylaxie rmiquement 
locale, par instillation nasale d’huile sulfamidée ou, mieux, 
par pulvérisation de sulfamides en solution ou en poudre 
très fine, car on peut mieux, par ce moyen, combattre 
localement le méningocoque, souvent à l’abri dans les 
anfractuosités du cavum. Il conviendra toutefois de sur¬ 
veiller les sujets et, en cas d’apparition d’imsignesuspect, 
d’ajouter la sulfamido-prévention par voie buccale. 

Ainsi appliquée avec discernement, l’utilisation des 
sulfamides au cours des méningococcies a complètement 
changé non seulement le traitement de la méningite 
cérébro-spinale, mais aussi sa prophylaxie. 

Mais deux objections peuvent être faites à la sulfamido- 
prévention. D’ime part, le réveil possible des germes chez 
les sujets traités par cette méthode. Mais on sait que les 
auteurs qui ont signalé ces faits ont noté eux-mêmes 
que les germes semblent avoir alors perdu leur pouvoir 
de transmissibilité. D’autre part, la création d’xme suUa- 
mido-résistance relative. Cette objection est plus valable 
surtout lorsqu’elle concerne une grande collectivité, à 
laquelle il ne saurait être distribué des sulfamides sans 
discernement. 

Toutefois, la suUamldo-résistance dépend non seule¬ 
ment du germe, mais aussi du sujet et également du mode 
d’administration du médicament. Or, de plus en plus, à 
mesure que progresse la chimie des sulfamides, de nou¬ 
veaux produits sont découverts, dont certains, mieux to- 
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lérés, peuvent être employés à doses plus fortes, si bien 
qu’il est probable que ces découvertes atténueront cer¬ 
taines craintes actuellement justifiées, il en fut ainsi pbur 
la blennorragie. 

Concluons donc qu’en matière de méningococcies il 
faut toujours pratiquer la sulfamido-prévention nasale si 
les risques sont minimes, nasale et buccale s’ils sont im¬ 
portants. Grâce à cette nouvelle médication, on pourra 
non seulement faire avorter la méningite cérébro-spinale 
débutante, mais également prévenir l’éclosion de cette 
maladie, jadis si grave, et tendre à la faire disparaître 
de notre pays. 


LES MÉTASTASES 
CANCÉREUSES DE LA 
MOELLE OSSEUSE. 

ESSAI D’INTERPRÉTATION 
PHYSIO=PATHOLOGIQUE 

O. ALBAHARY 

Assistant d'hématologie de l’Institut d'hygiène industrielle. 

Les métastases ostéomédullaires sont le propre des can¬ 
cers épithéliaux ; les sarcomes sont, par contre, rarement 
en cause. Leur fréquence varie sensiblement avec la na¬ 
ture de la néoplasie primitive qui oriente, parfois, la 
métastase en certains sièges de prédilection. 

Parmi les cancers digestifs, ceux de l’estomac et du rec¬ 
tum donnent des métastases osseuses dans une proportion 
les uns de 1,9 p. 100 pour Sutherland, Decker et Cilley, 
es autres de 0,6 à 1,3 p.ioo pour Geschickter et Copeland. 
Le pelvis, les ^vertèbres, les côtes sont électivement tou¬ 
chés ; il en est sensiblement de même du cancer du sein, 
à ceci près qu’il métastasie bien davantage, au même 
rythme que celui de la prostate et de la thyroïde (Herbert). 

Un certain nombre d’autres cancers touchent beaucoup 
plus rarement les tissus osseux. Le cancer du col utérin 
envahit assez souvent le bassin (5 à 15 p. 100, Philipp et 
Schœlîer), mais n’évolue guère à distance (0,7 p. 100, Mac 
Giff). Les cancers du foie, du pancréas, du testicule sont 
encore plus discrets. Quant aux métastases des cancers 
de la peau, de la bouche, de l’œsophage, elles sont excep¬ 
tionnelles. 

Mais certains auteurs comme Pusthammer et Mathey- 
Gomat insistent à juste titre sur la fréquence d’une at¬ 
teinte osseuse purement histologique qui passe d’autant 
plus volontiers inaperçue qu’eUe se localise dès l’abord au 
centre du tissu osseux. Ceci tendrait à faire admettre que 
certains cancers, comme ceux du sein, de la prostate, de la 
thyroïde, pour ne citer que les plus courants, se com¬ 
pliquent de métastases osseuses dans une proportion de 
55 à 75 p. 100 pour les premiers, de 40 p. 100 pour le der¬ 
nier cité. Parallèlement, pour Adler et Jtmghanns, les 
hypernéphromes et les cancers bronchiques en donne¬ 
raient de 15 à 33 p. 100. 

■ Ici se pose à nouveau le classique et difficile problème 
du mode même de début du cancer : y a-t-il vraiment dis¬ 
sémination secondaire lymphogène et surtout hémato¬ 
gène ? La tumeur croît-elle et se propage-t-elle à partir 
d’une cellule priniitive unique comme le voulait Regaud ? 
Là néoplasie n’est-elle pas d’emblée bipolaire ou multi¬ 
polaire ? Les influences du foyer principal sur l’autre ou 
les autres, et’ réciproquement, en particulier au cours du 
traîtemènt (rayons X excision chirurgicale), sont bien 
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curieuses et laissent supposer qu’il peut exister entre eux 
plus qu’un rapport de cause à effet. 

Quoi qu’il en soit, puisqu’il est incontestable que 
l’examen histologique du système osseux révèle un 
nombre important de métastases méconnues jusqu’à l’au¬ 
topsie des cancéreux, l’utilisation de la ponction sternale 
peut paraître pleine de promesse en temps que seule mé¬ 
thode de diagnostic histologique facile du vivant même 
du sujet. 

En général, les auteurs qui se sont attachés à cette 
question demeurent assez réservés. Pâssler, Reich, Da- 
mashek, Markoff ne signalent que des cas isolés ; les re¬ 
cherches de Jagic et Klima sont demeurées vaines. Hen- 
ning n’a ponctionné avec succès que des lésions déjà ra¬ 
diologiques ; Mallet et Lefèvre n’ont obtenu des résul¬ 
tats positifs dans leurs biopsies systématiques de la 
moelle que dans les mêmes conditions. Rohr et Hegglin 
ne signalent que 10 cas positifs sur 74 ponctions. Les 
monographies de Mallarmé, de Revol, de Schulten, de 
Perrot, de W. de Weerdtreconnaissentlararetérelativedes 
néoplasies métastatiques de la moelle osseuse ou du moins 
sternale, et tous les auteurs, en tout cas, sont catégoriques 
sur l’impossibilité, dans les cas positifs, d’y chercher les 
éléments d’un diagnostic étiologique ; on cite toujours 
comme exceptionnelles les observations isolées de 
Merklen, Gounelle et Warter, de Varadi, de P.-E. Weil. 

A la suite de Varadi, de P.-E. Weil et Perles et surtout 
de Stôger, dont nous ignorions les résultats au début de 
nos recherches, nous croyons que la ponction sternale 
mérite peut-être plus de crédit. Ce n’est pas tant la pré¬ 
sence éventuelle de cellules métastatiques qui nous a 
guidé que la constatation, certes plus équivoque, mais du 
moins beaucoup plus fréquente, d’un contexte cellulaire 
assez particulier qui sera l’objet principal de cette étude. 

Les cellules cancéreuses. 

Le problème de la présence des cellules tumorales 
dans la moelle sternale a été bien exposé par Perrot dans 
sa thèse récente ; c’est maintenant un fait démontré. 

Quensen et Zadek, puis Reich, Henning, Rohr et Obé¬ 
rant décrivent « des cellules géantes à noyaux de formes 
bizarres et à nucléoles remarquablement grands et bien 
caractéristiques ». Avec Rohr et Hegglin, on distingue 
de grandes cellules tumorales d’environ 30 (x et de petites 
d’environ 12 Les auteurs insistent surtout sur les grands 
éléments qu’ils ont trouvés, soit isolés, soit groupés, es¬ 
sentiellement formés d’un gros noyau irrégulier, nucléolé, 
serti d’un protoplasme bleu pâle, parfois porteur de gra¬ 
nulations oxyphiles ; Stôger n’a même rencontré que ce 
genre d’éléments. 

Personnellement, nous trouvons que les deux types 
cellulaires décrits sont souvent bien difficiles à différen¬ 
cier des éléments libres du réticulum d’une part et, d’autre 
part, d’rm bon nombre de mégacaryocytes plus ou moins 
altérés par l’étalement. Si leur existence s’est néanmoins 
confirmée, nous ne voyons pas de raison fondamentale 
pour que les cellules en cause ne soient pas plus souvent 
et plus logiquement représentées par des cellules êpiM- 
liomateuses revêtant l’aspect si souvent observé sur nos 
frottis ganglionnaires. Pourquoi lesdites cellules ne con¬ 
serveraient-elles pas dans la moelle com m e dans le gan¬ 
glion le groupement et les caractères morphologiques des 
cellules épithéliomateuses habituelles. De fait, nous en 
avons trouvé ; leur aspect serait à peu près celm-ci : 

Éléments de 12 à 15 p groupés en amas, à noyaux fins 
et réguliers, arrondis ou ovalaires, peu nucléolés, proton 
plasme peu dense, bleu tendre ou gris bleuté, peigné ou 
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finement granuleux, sans zone juxtanucléaire chromato- 
phobe. Ni vacuoles, ni aspect phagocytaire. Il est assez 
logique qu'un tel processus manifestement exogène puisse 
modifier dans Une certaine mesure l’aspect des éléments 
normaux préexistants et entraîne notamment une proli¬ 
fération réticulaire qui peut être la source de bien des 
confusions. 

Nous voulons précisément insister plus longuement sur 
les autres anomalies. 

L’érythroblastose médullaire. 

Elle a été signalée par Caroli et Lavergne, par Rohr et 
Hegglin, par Loeper, Mallarmé et Brault, par Perrot, etc. 
Elle n’a d’intérêt qu’à un taux de 30 à 45 p. 100. Une myé- 
locytose variable l’accompagne toujours. Cette érythro- 
blastose déborde la moeUe osseuse dans les formes dites 
avec myélémie ; elle s’observe également dans les autres 
organ,es hématopoiétiques, marque d’une reviviscence 
plus ou moins accentuée. L’ér3d;hroblastose sanguine sans 
érythroblastose médullaire est rare : elle a laissé supposer 
à Rohr que la source principale des myélocytes et des 
normoblastes pouvait être extra-médullaire. Mais peut- 
on juger l’état de la moelle sternale après une ou deux 
ponctions et celui de la moelle osseuse sur l’état de la 
moelle sternale ? 

En général, l’érythroblastose est interprétée comme 
une image de régénération secondaire à l’anémie habi¬ 
tuelle du cancer. Robson et Kuster ont observé en 1931 
que l’anémie expérimentale provoque une érythroblas¬ 
tose notable des organes myéloïdes. C’est un fait, mais 
l’A. cancéreuse n’est pas une A. de spoliation ; elle est 
beaucoup plus probablement secondaire à Vérythroblas¬ 
tose que primitive. B’autre part, del’E. médullaire à l’E. 
sanguine, il y a davantage qu’une question de degré et 
de seuil. Un même facteur toxique lié au cancer peut 
être susceptible de déterminer et la réaction médullaire 
et l’irruption des érythroblastose dans le sang. Rappe¬ 
lons à ce propos qu’un blocage du système réticulo¬ 
endothélial peut expérimentalement modifier la réac¬ 
tion médullaire à une excitation donnée. 

Loeper, Mallarmé et Brault ont déjà discuté le rôle du 
cancer dans cette érythroblastose ; ils font intervenir 
rme éventuelle production de corps cytolytiques, de 
substances toxiques ou mitogénétiques (Gurwitz) dont 
l’action s’exercerait, en particulier, sur les cellules à po¬ 
tentiel de reproduction élevé et pourrait exagérer la for¬ 
mation des éléments jeunes ou entraver la maturation 
cellulaire. 

La plasmocytose médullaire^ 

Nous avons noté, avec une grande fréquence, une 
franche élévation du taux des plasmocytes de la moelle 
sternale. Rohr et Hegglin, Nordenson ont déjà signalé 
cette anomalie et tout récemment Stôger. 

Si nous établissions rme moyenne de la plasmocytose 
dite physiologique en tenant compte d’Arinkin, de 
Tempka et Bratm, de Jung et Osgood, de Debré, Lamy et 
Sée, de Markoiï, de Segerdahl, de Mallarmé, de Reich, de 
Rohr, de Weil etPqrles, deTzanck et Dreyfuss, nous trou¬ 
vons 0,9 p. 100. C’est là, nous semble-t-il, un minimum ; 
quoi qu’il en soit, nous avons trouvé des taux patho¬ 
logiques de 4,5 p. 100 ét davantage. 

Stôger dit avoir observé cet état dechoses dans 84 p. 100 
de ses myélogrammes ; la proportion doit être moindre si 
l’on tient compte sans discrimination des myélogrammes 


de tons les néoplasmes et non simplement de ceux dont 
le tropisme osseux est reconnu. 

Avant de discuter la valeur de cette plasmocytose, il 
importe de s’accorder sur sa nature. Certains différencient 
les plasmocytes suivant le lieu où ils les rencontrent en 
leur attribuant une origine variable. Les plasmocytes 
tissulaires et sanguins seraient des lymphocytes dégé¬ 
nérés ; le plasmocyte médullaire pourrait recormaître 
une origine myéloïde ; la ceUule de Turk serait, elle aussi; 
myéloblastique, ou une sorte de paraplasmocyte. 

Nous admettrions volontiers l’unicité du plasmocyte 
où qu’il se trouve, en lui reconnaissant une origine réti¬ 
culo-endothéliale comme Sabrazès, Rohr, Schulten, Va- 
radi ; nous en rapprochons beaucoup les cellules endothé- 
lioïdes que décrit Revol. En bref, nous ne croyons pas 
fondé de décrire plusienrs types de plasmocytes, de 
pseudo-plasmocytes et de cellules plasmocytoïdes quand 
toutes ces cellules, qu’elles soient petites ou grandes, à 
noyaux excentrés ou non, à chromatisme en rayons ou en 
motte..., ont des caractères généraux si particulier, rm 
rapport toujours supérieur à l’unité, la dispo¬ 

sition grossière de la chromatine, la basophilie du proto¬ 
plasme, la zone chromophobe périnucléaire, la ou les 
vacuoles distales, la tendance phagocytaire. 

Le plasmocyte apparaît au sein de toute inflammation 
chronique ; on le trouve dans les plasmomes tubercu¬ 
leux, syphilitiques ; il constitue la plupart des cellules 
dites embryonnaires, les cellules des « granulomes » de 
Virchow. Partout, sa présence a la même signiflcation, 
non spécifique, de cellule jeune de défense et de macro- 
phagie, voisine en cela de l’hémo-histioblaste dont il 
pourrait fort bien dériver par l’intermédiaire ou non de 
l’hémocytoblaste. Cette réaction défensive précoce, pré¬ 
métastatique, n’est pas pour étonner. La réaction de dé¬ 
fense constitue, en somme, un caractère aussi général que 
le cancer lui-mêmè. 

Magnus-Lévy a montré que la moelle osseuse contribue, 
comme le foie, la rate, les ganglions, à l’élaboration des 
protides du sang. Si nous rappelons, d’une part, l’hyper- 
globulinémie du myélome plasmocytaire multiple et, 
d’autre part, la proportion relative qui semblerait exister 
entre le taux de la globulinémie et le degré de la plas¬ 
mocytose, on comprendra qu’on lui a plus particuliè¬ 
rement attribué l’élaboration de la globuline. 

Par ailleurs, le cytoplasme des plasmocytes présente 
une affinité spéciale ponr les colorants basiques, et cela 
parallèlement à sa teneur en pentosenncléoprotéines. 
L’acide pentosenucléique, outre son rôle dans la synthèse 
de l’acide thymonucléiqüe, doit intervenir dans d’autres 
élaborations protéiques plus compliquées qu’une simple 
réduction. Il peut fort bien, en particulier, contribuer à la 
synthèse de la globuline, albumine infiniment moins 
complexe que lui. Cette globuline joue chez nos cancéreux 
son rôle habituel d’antigène, de support de l’immunité 
acquise comme dans le sang, véritable processus réaction¬ 
nel et non lésionnel. Cette activité même trouble plus ou 
moins la morphologie cellulaire : le protoplasme gonfle, 
les vacuoles se multiplient, la macrophagie se précise. 
Reconnaissons, néanmoins, que ce rôle biochimique des 
plasmocytes demeure encore assez mystérieux ; plus 
encore si l’on veut bien penser aux cas de myélomatose 
- avec plasmoc3rtose et sans hyperglobulinémie, ainsi qu’à 
l’aififinnation d’Abrikosofï et Wulff qui admettent comme 
pseudo-pïasmocjtes les plasmocytes du myélome du fait 
que leur cytoplasme ne prendrait pas là pyronine comme 
les vrais plasmocytes (ce qui laisserait supposer que leür 
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basophilie n’est pas liée à la diffusion protoplasmique 
d’acide pentosenucléique). 

Stôger admet une relation entre la plasmocytose et 
une augmentation du taux du fibrinogène. Mais le sol 
soluble fibrinogène s’accorde mal a priori avec la globu¬ 
line qui est hydrophobe. En second lieu, les affections 
malignes, telles que la myélosarcomatose, la carcino¬ 
matose diffuse, s'accompagnent plutôt de fibrinopénie ; 
l’hyperfibrinémie n’est pas signalée non plus au cours 
de la maladie de Kahler. 

Stôger parle enfin d'une diminution de la vitesse de 
sédimentation. Si c'est le processus anémique qui est eu 
cause ; c'est en principe une accélération qui se produit 

par hypoglobulie. Si c'est le trouble du rapport 
son rôle est plein d'obscurité et de contradiction. Peut- 
être serait-ce le fait de quelque principe cancéreux dif¬ 
fusible dont l'existence est à démontrer. 


L’éosinophilie médullaire. 

E’éosinophilie médullaire n'a pas encore été signalée, 
à notre connaissance. Son taux physiologique est de 
3 p. 100, chiffre moyen des auteurs, que nous voyons 
fréquemment dépassé. Elle a été signalée dans l'asthme, 
les accidents sériques, les parasitoses intestinales, 
la scarlatine incipiens, le mycosis fungoïde... 

Elle nous semble parallèle à la plasmocytose et doit 
en avoir la signification. « L'éosinophilie, tant locale que 
générale, des néoplasmes, écrit Derobert dans un ouvrage 
documenté, serait le résultat d'un chimiotactisme positif 
développé par les toxines libérées au niveau de la tu¬ 
meur, qui vont diffuser dans le sang et des substances 
provenant de la destruction des cellules cancéreuses 
(Fisher, Schellong, Kappis) créant une éosinophilie au 
niveau de la zone de nécrose du cancer. » 

Au demeurant, l'une et l'autre réaction, la plasmo¬ 
cytose et l'éosinophilie médullaire n'ont pas tendance à 
s'objectiver dans le sang. Peut-on en rapprocher ce fait 
que, dans les disséminations néoplasiques, on n'a jamais 
pu déceler d'élément tumoral dans le courant sanguin ? 

Quelle que soit l'affection responsable, cette éosino¬ 
philie médullaire n'est qu'une forme de l'éosinophilie 
tissulaire, phénomène complexe qui ne sollicite pas néces¬ 
sairement la moelle osseuse à son origine. Il est vraisem¬ 
blable que cette éosinophilie en soi ne représente qu’ime 
qualité particulière de granulations susceptibles de procé¬ 
der de n'importe quel élément cellulaire libre ou fixé, 
myéloïde, lymphoïde ou réticulo-endothélial, ou qu'il soit 
sous l’influence d’une variation physico-chimique du 
milieu, comme Carrel et Ebeling l’ont montré dans leur 
culture de tissu. Les variations invoquées pourraient être 
une acidification du milieu, ime diminution du pH ; 
convenons que cette hypothèse cadre assez bien avec ce 
qu’on sait des processus néoplasiques en général. 

Plasmocytose et éosinophilie apparaissent ainsi comme 
deux processus connexes, plus défensifs que lésionnels, 
déclenchés par un trouble humoral certainement peu 
spécifique puisque le développement d’un cancer peut y 
concourir comme bien d’autres troubles pathologiques! 

L’intérêt présent, c’est que ces troubles sont localisés 
à la moelle osseuse, sternale en particulier, et qu’ils y 
sont peut-être d’autant plus particulièrement précoces 
que le cancer responsable a un tropisme osseux plus 
accentué ; véritable stade irritatif, histologique, pré- 
tumoral. 


Conclusions. 

La voie hématogène est certainement le mode de dif- 
‘ fusion le plus important des cancers Elle expliquerait, 
d’une part, la rareté des métastases ganglionnaires à dis¬ 
tance ; d’autre part, la précocité des réactions médul- 

II pourrait exister un « sol hématique » cancéreux par¬ 
ticulier. La piasmocytose, l’éosinophilie et l’érythroblas- 
tose en seraient la traduction précoce. 

La présence d’îlots de cellules tumorales dans la moelle 
osseuse peut se manifester longtemps avant toute lésion 
osseuse clinique ou radiologique. 

Ces cellules tumorales sont très fréquemment retrou¬ 
vées à la ponction sternale de malades cancéreux pré¬ 
sentant déjà une métastase osseuse. 

EUes sont beaucoup plus rares aux examens pratiqués 
en série chez tous les cancéreux enclins à faire une 
métastase osseuse ultérieure, mais qui en sont encore 
indenmes. La fréquence varie avec le tropisme osseux du 
cancer en cause. Dans ces cas, la plasmocytose, l’éosino¬ 
philie sont des signes évocateurs. 

La plasmocytose et l’éosinophilie doivent représenter 
un phénomène de défense non spécifique, d’irritation 
myéloïde, probablement générale, qu'on peut interpré¬ 
ter, comme un stade d’excitation pré-métastatique ; 
excitation myélogène assez diffuse quelle que soit la 
détermination osseuse effective ultérieure. 

En dernier Heu, il peut être intéressant de souligner les 
rapports biochimiques entre l’érythroblastose, la plas¬ 
mocytose et l’éosinophilie cancéreuses, quoiqu’il soit pré¬ 
maturé d’en tirer des conclusions fermes. 

Des travaux récents (Brachet, Kedrowski, Zylberszac) 
montrent que la basophiUe cytoplasmique des érythro- 
blastes et des plasmocytes, entre autres, est en rapport 
avec la présence d’acide pentosenucléique qui joue un rôle 
important dans les phénomènes de synthèse des protéines 
etl’élaboration des structures protoplasmiques spécifiques. 
Dans les leucocytes granuleux, les protéines basophiles 
contribuent peut-être à la formatîbn des granulations 
caractéristiques (Dustin). Pour ce qui est des granula¬ 
tions éosinophiles, leur nature chimique particuHère, 
lipoprotidique, n’est pas encore une certitude ; en effet, 
de simples modifications du pii peuvent modifier la 
colorabilité des protéines tissulaires (Pischinger). Quoi 
qu’il en soit, les propriétés générales qu’on attribue aux 
granulations éosinophiles et aux plasmocytes se rap¬ 
prochent curieusement. 


ASPECT RADIOLOGIQUE 
PARADOXAL AU COURS DES 
PNEUMOTHORAX 
THÉ RAPEUTHIQU F. S 
L’IMAGE DE CARDIS 


le D' ORAUX (de Lille) 

Le premier, Cardis a signalé, en 1929 et 1931, des 
images particuUères de pachypleurite avec réexpansion 
au cours du pneumothorax thérapeutique ; a II s’agit de 
pneumothorax généralement assez poussés dans lesquels 
on volt apparaître de fines lignes d’une régularité géo¬ 
métrique, difficiles au début à percevoir. Elles revêtent 




ASPECT RADIOLOGIQUE AU COURS DES PNEUMOTHORAX 171 


le plus souvent la forme d’un demi-cercle ou d’une demi- 
ellipse centrés par le hile ; parfois elles sont, au con¬ 
traire, d’emblée périphériques et doublent en dedans la 
limite thoracique. Les lignes circonscrivent une zone non 
toujours, mais très souvent plus claire que le reste de 
l’hémithorax, plage très transparente dont la limite 
externe est nette. En dehors de celle-ci, la teinte du 
pneumothorax apparaît plus obscure. » 

En 1931, D’Hour fait connaître des images radiolo¬ 
giques analogues et les interprète différemment. ToreUi 
et Zorini rapportent des faits semblables en 1932, et 
ToreUi, le premier, emploie le terme de pneumothorax 
opaque pour désigner cet aspect radiologique. Il devait 
être retrouvé au cours des pneumothorax extra-pleuraux 
notamment par Bourgeois et Zorini. 

Nous venons d’observer une image analogue chez un 
malade traité par pneumothorax ordinaire, et nous 
croyons utile de rapporter l’observation, qui nous amè¬ 
nera à envisager les diverses explications pathologiques 
de la formation de cette image radiologique. 

D... P..., âgé de quarante-quatre ans, entre dans le 
service, le 28 septembre 1942, porteur d’un pneumo¬ 
thorax droit établi le 20 novembre 1941 pour lésions 
tuberculeuses banales du poumon droit. Le coUapsus 
pulmonaire a été incomplet, malgré des réinsufilations 
hebdomadaires et deux séances de section de brides. 

L’état général du malade est médiocre, il continue à 
maigrir et présente une température instable. Il se plaint 
d’oppression, de toux et de douleurs localisées à la pointe 
de l’omoplate droit. La recherche des signes physiques, 
complétée par l’exploration radiologique, révèle que le 
pneumothorax n’occupe qu’une moitié de l’hémithorax, 
l’autre étant habitée par un poumon insuffisamment 
collabé, infiltré de lésions fibro-caséeuses, sauf au voisi¬ 
nage de la corticalité pulmonaire, qui offre à l’examen 
radiologique une clarté excessive tranchant sur l’opacité 
homogène du pneumothorax. Cette image, qui rappelle 
celle de Cardis, se dessine sur presque toute l’étendue de 
la bordure pulmonaire. L’insufflation de 250 centimètres 
cubes d’air dans la cavité pleurale fait passer la pression 
endopleurale de — 5 à -f- 5, ne déplace guère le moignon 
pulmonaire et ne modifie pas l’aspect de l’image de 
Cardis. Le poumon gauche présente également des lésions 
tuberculeuses. 

L’explication de l’image de Cardis a suscité bien des 
recherches, et de nombreuses 
hypothèses ont été émises. 

Pour Cardis et Bourguignon, 
l’image est celle de la réexpan¬ 
sion d’une lame pulmonaire adhé¬ 
rant à la paroi thoracique au 
cours d’une pachypleurite com¬ 
pliquant le pneumothorax. Si 
nous nous reportons à la figme i, 
dessinée par ces auteurs, nous 
voyons, dans le cas d’rme réex¬ 
pansion antérieure, par exemple, 
que le rayon a doit traverser la 
plèvre pariétale postérieure, le 
pneumothorax, la plèvre viscé¬ 
rale, la lame pulmonaire et les 
denx plèvres accolées. En dehors 
du moignon, le rayon 6 n’aura 
que les deux plèvres pariétales et 
le pneumothorax à franchir avant d’impressionner le 
fihn. Cette région de pneumothorax est précisément la 
plus obscure. 


b a 




Médiastin. — h. Poumon collabé. 
• c. Pneumothorax. — d. Pachy¬ 
pleurite pariétale (fig. 2). 


Pour expliquer ce paradoxe, ces auteurs admettent 
qu’il se produit une résorption de la pachypleurite au 
niveau de la symphyse s’établissant entre la lame pul¬ 
monaire en réexpansion et la paroi. D’antre part, la 
pachypleurite viscérale serait moins épaisse que la 
pachypleurite pariétale. Cette notion, vérifiée par Cardis 
et Bourguignon au cours d’une autopsie, est admise par 
certains anatomo-pathologistes. Mais la résorption de 
la pachypleurite au niveau de la symphyse résultant de 
l’expansion de la lame pulmonaire n’est pas démontrée, 
et, même si cette hypothèse est admise, on peut s’étonner 
de la clarté paradoxale souvent observée au niveau 
de la zone de projection de la corticalité pulmonaire, 
clarté souvent comparable et même parfois supérieure 
à celle de l’hémithorax indemne de lésions. 

Berthet s’appuie sur les travaux de ToreUi et Zorini, et 
admet que la pachypleu¬ 
rite se forme seulement 
sur la plèvre pariétale et 
respecte la plèvre viscé¬ 
rale, comme l’indique la 
figure 2. Dans la zone 2, 
un rayon X ne croise 
qu’une seule fois la plèvre 
pariétale ; dans la zone 3, 
il la coupe deux fois. 

-è-ussi la zone 2 paraît 
plus claire que la zone 3. 

Mais l’absence de par- 
chypleurite viscérale n’a 
pas été vérifiée, et la 
figure 2 ne tient pas 
compte de la notion de 
réexpansion d’une lame pulmonaire. 

Pour D’Hour, l’image claire observée à l’occasion de 
certaines pachypleurites pariétales au cours du pneumo¬ 
thorax artificiel répond à la projection de régions pleu¬ 
rales non encore épaissies par la pachypleurite. Cette 
interprétation n’est pas valable pour les images habi¬ 
tuelles de Cardis, dont l’étendue s’accroît avec le temps 
et qui tendent à gagner la paroi du thorax. 

Ainsi aucrme des théories soutenues n’expliqUe d’une 
manière simple toutes les images de Cardis observées au 
cours des pneumothorax intra- et extrapleuraux. Aussi 
nous proposons ime nouvelle hypothèse, dont nous ne 
pouvons démontrer la véracité à l’heure présente, mais 
qui a le mérite d’être simple et d’expliquer au moins 
certaines images de Cardis, 

La figure 3 représente une coupe horizontale d’un 
hémithorax renfermant im moignon pulmonaire com¬ 
primé par un pneumothorax ; devant cet hémithorax est 
figurée la trace d’un écran radiologique. Insistons sur le 
fait, souvent observé, d’un collapsus du poumon plus 
marqué au centre du moignon pulmonaire qu’à sa péri¬ 
phérie, de sorte que la plèvre viscérale ABC tourne vers 
l’extérienr une surface à concavité marquée. 

Si une pachypleurite rétractile se développe sur les 
parois de ce pneumothorax, la plèvre viscérale suivie du 
poumon tend à se rapprocher de la paroi latérale du 
thorax et passe de la position ABC à la position AjBiCi. 
Le coUapsus du moignon pulmonaire tend à disparaître. 
Mais la réduction de ce coUapsus n’est pas uniforme dans 
toute l’étendue du moignon pulmonaire, car l’existence 
de lésions parenchymateuses antérieures entraîne l’ap¬ 
parition de sclérose périlésionnelle peu extensible. La 
corticaUté pulmonaire se trouve soumise à deux forces 
de sens contraires : l’une, résultant de la pachypleurite 
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rétractile, attire le poumon versîa paroi latérale du thorax ; 
l'autre force, secondaire à la sclérose pulmonaire, tend 
dans une certaine mesure à maintenir le. parenchyme 
pulmonaire appliqué contre le médiastin. Si la région 



sous-corticale du poumon n’est pas infiltrée de lésions 
tuberculeuses sclérosées, elle doit logiquement, sous l’in¬ 
fluence de deux forces de sens contraires, présenter des 
alvéoles pulmonaires qui s’ouvrent au maximum, et 
peut même devenir le siège d’un emphysème localisé. 
Ce retour du parenchyme pulmonaire à une configuration 
normale ou l’apparition de lésions d’emphysème peut 
s’observer, par exemple, à gauche du rayon T, Tout 
l’espace compris entre les rayons T et U (rayon perpendi¬ 
culaire à l’écran et tangent au sommet de la courbe 
AiBiC,) se projette sur l’écran en VW ; la zone VW, ré¬ 
pondant à un parenchyme normal ou emphysémateux, 
apparait plus claire que la zone WZ, correspondant à 
une pachypleurite associée soit au pneumothorax soit 
à la région sous-corticale du poumon revenue à la struc¬ 
ture normale. 

Ainsi la zone de clarté, décrite sous le nom d’image de 
Cardis, aurait comme limite externe, suivant notre hypo¬ 
thèse, non pas le bord le plus latéral du moignon pul¬ 
monaire, mais le sommet de la plèvre viscérale, ce som- 


30 Juin IÇ43. 

met étant le point le plus proche du médiastin. Cetta 
image de Cardis affecte souvent un aspect géométrique 
qui résulte sans doute de brides épaisses de pachypleu¬ 
rite, qui s’appuient smr la paroi costale et sous-tendent 
la plèvre viscérale. Entre deux brides résistantes, la 
corticalité pulmonaire prend tout naturellement un 
aspect arqué. Notre hypothèse ne peut être soutenue que 
si la coïncidence des trois faits suivants est observée : 

1° La pachypleurite se développe sur un moignon dont 
la face axillaire offre une forte concavité tournée vers 
l’extérieur ; 

2° La pachypleurite est rétractile ; 

3° Les lésions tuberculeuses sclérosées n’occupent pas 
la corticalité du poumon. 

Le premier fait peut être réalisé aisément ; la cause 
d’irritation pleurale, épanchement ou section de brides 
par exemple, se produit quand la réexpansion du moignon 
s’est déjà opérée par les bords. Or épanchement séro¬ 
fibrineux ou purulent, section de brides sont souvent 
signalés dans les observations ayant trait à l’image de 
Cardis. Ajoutons que tous les auteurs, Léon Bernard, 
Cardis et Torelli en particulier, sont d’accord pour expli¬ 
quer l’image du pneumothorax opaque par une pachy¬ 
pleurite. 

Au cours du pneumothorax thérapeutique, la pachy¬ 
pleurite rétractile a souvent été notée, notamment par 
Pruvost. Pour de nombreux auteurs elle se traduit no¬ 
tamment par une extension progressive du moignon 
pulmonaire vers la paroi malgré les insufiSations pleurales 
répétées, par la faible quantité d’air qu’il est possible 
d’injecter à chaque séance, par suite de la rapide éléva¬ 
tion de la pression endopleurale, et enfin elle se caracté¬ 
rise encore par l’attraction des organes voisins, trachée 
cœur, diaphragme et côtes. Or notre observation et 
certaines rapportées par Cardis et Bourguignon, Berthet 
mettent en vedette de pareils signes radiologiques et 
manométriques. 

Le troisième fait nécessaire à l’édification de notre 
hypothèse s’observe fréquemment ; les lésions tubercu¬ 
leuses se locah'sent dans la profondeur du poumon et res¬ 
pectent la corticalité pulmonaire. 

Parfois l’image de Cardis est sombre et ne se distingue 
du pneumothorax opaque que par une simple ligne. Une 
infiltration tuberculeuse de la corticalité pulmonaire ou 
l’empiétement du segment UT sur le segment CCj explique 
peut-être l’absence de clarté de la zone VW. 

Bref, si notre hypothèse est Vérifiée, l’image de Cardis 
ne serait qu’un signe de pachypleurite rétractile au 
cours d’un pneumothorax thérapeutique. Mais plusieurs 
facteurs conditionnent l’apparition de cette image et 
justifient sa rareté. Cette hypothèse ne s’applique peut- 
être pas à toutes les images de Cardis, dont certaines 
s’expliquent sans doute par les conceptions de Cardis et 
Bourguignon ; mais nous la versons aux débats, souhai¬ 
tant qu’eUe soit confirmée par de nouvelles recherches 
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ANGIOME VERTÉBRAL 
COEXISTANT 
AVEC DEUX TUMEURS 
ANGIOMATEUSES 
ÉPIDURALES. 

INTERVENTION. 
GUÉRISON COMPLÈTE 

Georges QUILLAIN, P. PUECH et P. QUILLY 

I<es cas d’angiomes vertébraux avec accidents médul¬ 
laires sont peu fréquents; l’un de nous a attiré l’attention 
sur leur symptomatologie dans un mémoire pubUé, en 
1928, en collaboration avec J. Decourt et I. Bertrand (i). 
Dans une thèse documentée soutenue en 1936, J. Bou- 
dreaux (2) spécifiait que le nombre des angiomes verté¬ 
braux révélés par des signes cliniques s’élevait à environ 
36 cas. ha gravité du traitement chirurgical des com¬ 
pressions médullaires par des angiomes vertébraux a été 
soulignée par tous les auteurs, aussi nous a-t-il semblé 
que l’observation suivante méritait d’être rapportée. 


M. h... (Noël), âgé de dix-huit ans, est admis, le 
27 janvier 1941, à la Clinique neurologique de la Salpê¬ 
trière pour des troubles paraplégiques. Trois semaines 
auparavant, au début de janvier, il constate une certaine 
difficulté de la marche. Des troubles s’accentuent pro¬ 
gressivement et, peu de jours avant son entrée à la Sal¬ 
pêtrière, il ne pouvait marcher que soutenu par une autre 
persoime. 

D’examen chnique nous montra les signes suivants : 

1“ Diminution globale de la force musculaire des 
membres inférieurs; les talons ne peuvent être soulevés 
au-dessus du plan du lit. 

2® Tous les réflexes tendineux des membres inférieurs 
sont très vifs et polycinétiques. Clonus bilatéral des pieds. 
Signe de Babinski bilatéral. AboUtion des réflexes cré- 
mastériens. Des réflexes cutanés abdominaux inférieurs 
sont abolis, les supérieurs sont très faibles. Aucun réflexe 
de défense n’est provocable. 

3® Aucune douleur spontanée. Hypoesthésie de la 
partie inférieure du corps à tous les modes, remontant 
jusqu'au segment radiculaire Dj D,. 

4® Absence de troubles sphinctériens. 

5® Aucune douleur à la pression des apophyses épi¬ 
neuses. Da radiographie montre, au niveau de D^, Dj, des 
images spéciales avec un aspect poreux, des alvéoles, des 
stries parallèles, rappelant les caractéristiques que l’on a 
signalées dans les angiomes vertébraux. 

(i) G. Guillain, J, Decoürt et I. Bertrakd, Compression médul¬ 
laire par angiome vertébral (Annales de médecitie, janvier 1928, t. XXIII, 
P. 3-ai). 

(a) J. Boudeeaux, Des tumeurs primitives du rachis (Thise de Paris, 
« 936 ). 
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6® Examen du liquide céphalo-rachidien. Signes de 
blocage à l’épreuve de Queckeustedt-Stookey. Diquide 
trouble, légèrement hémorragique, clair après centri¬ 
fugation. Albumine, nu-, 80 ; réaction de Paudy fortement 
positive ; 4 cellules par miflimètre cube à la cellule de 
Nageotte ; réaction de Wassermann négative. 

Réactions de Wassermann et de Kahn négatives dans 

7® Bon état général, aucune lésion viscérale. 

De diagnostic d’angiome vertébral paraissant évident, 
un neuro-chirurgien refusa toute intervention. On pra¬ 
tiqua alors des séances de radiothérapie qui semblèrent 
amener une certaine amélioration. De malade, le 28 mai 
1941, quitta l’hôpital. Il y revint quelques semaines plus 
tard. 

Au mois d’octobre 1941, la paraplégie s’était accentuée, 
la motilité des membres inférieurs était nulle. Da spas- 
modicité était considérable, les réflexes tendineux et 
périostiques étaient très vifs et diffusés, on provoquait 
avec faciUté le clonus du pied et de la rotule. Troubles 
de la sensibilité à limite supérieure eu D^, D,. Des urines 
étaient infectées. 

Devant l’impossibilité de tout traitement médical 
utile, prenant en considération le jeune âge du malade 
et son avenir irrémédiablement compromis, nous avons 
insisté pour qu’une intervention chirurgicale, malgré 
ses dangers éventuels, fût tentée. 

De malade fut opéré, le 5 novembre 1941, par le D« P. 
Puech, qui a rédigé le compte rendu opératoire suivant : 
« Daminectomie portant sur les vertèbres Dj, Dj, Dj, Dj. 
D’incision des téguments montre déjà rme hypervascu¬ 
larisation anormale. — Dorsque l’on recline de part et 
d’autre de la ligne médiane les masses musculaires des 
gouttières vertébrales, on est gêné par l’abondance et la 
taille anormale des vaisseaux tant artères que veines. 
Certaines veines ont i centimètre de diamètre. — D’ou¬ 
verture est faite entièrement à l’électrocoagulation en 
évitant toute perte de sang. On sectionne les apophyses 
épineuses des vertèbres Dj, Dj, D3, D4. Da section des 
apophyses D^, Dj saigne abondamment, et les orifices 
osseux sont immédiatement obstrués à la cire. — Dami¬ 
nectomie de ces 4 vertèbres. D^ et D3 sont le siège d’un 
angiome vertébral caractéristique. D’os est formé de cel¬ 
lules vasculaires ayant une taille considérable, dans cer¬ 
taines on peut passer l’extrémité du petit doigt. Certaines 
de ces cellules sont en partie remplies par des membranes, 
semble-t-il vasculaires, qui saignent abondamment. — 
Mise à part la vascularisation, l’aspect de ces cavités 
osseuses rappelle celui des cavités pneumatiques mas¬ 
toïdiennes, mais elles sont vasculaires. ■—• Da laminec¬ 
tomie est faite progressivement en obstruant les orifices 
à la cire après chaque coup de pince, et on expose ainsi 
im sac durai qui ne bat que lorsque la laminectomie est 
terminée au niveau de Dj et D j. ^— Da laminectomie ache¬ 
vée, on note qu’il existe à la face postérieure du sac durai 
deux tumeurs. Da plus inférieure, qui siège au niveau de 
Dj, a la taille d’une olive ; elle se présente sous l’aspect 
d’un tissu caverneux. EUe est rénitente à la palpation 
et semble gorgée de sang qui lui arrive de chaque côté 
par de grosses veines qui forment un plan continu et qui 
s’en vont aux veines épidurales latérales. De chaque côté, 
ceplan veineux est sectionné etla tumeur est enlevée d’une 
seule pièce. — Da tumeur sus-jacente présente tm aspect 
analogue, mais contient en plus un séquestre osseux et a des 
dimensions plus réduites ; on l’enlève selon la même tech¬ 
nique. — De sac durai apparaît alors battant normale¬ 
ment ; à l’inspection et à la palpation, on sent au-dessous 
N® 26. 
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une moelle de dimension et de consistance normales. La 
dure-mère n’est donc pas incisée et l’on procède à la fer¬ 
meture habituelle. » 

L’examen histologique a donné les résultats suivants : 
« L’étude du fragment prélevé montre qu’il est consti¬ 
tué par des travées irrégulières d’os vivant. Le mésen¬ 
chyme qui les sépare est un tissu conjonctivo-adipeux 
lâche, en réaction inflammatoire légère ; il est parcouru 
par de très nombreux vaisseaux de type angiomateux 
à paroi grêle de type capillaire. Ces petits vaisseaux 
entrent parfois au contact du tissu osseux, au point que 
celui-ci paraît, par places, creusé de lacunes purement 
vasculaires. On a l’image histologique d’un angiome capil¬ 
laire du tissu osseirx. 11 est d’ailleurs probable que les tra¬ 
vées osseuses observées ici sont des éléments d’os néo¬ 
formé sous l’effet probable de la vascularisation exagé¬ 
rée créée par l’angiome. » 

Le malade est revenu à la Clinique neurologique de la 
Salpêtrière le 2i novembre. Déjà on constatait des signes 
d’amélioration. Le sujet peut exécuter quelques mou¬ 
vements de flexion et d’extension des orteils, ime légère 
flexion de la jambe sur la cuisse ; les troubles de la sen¬ 
sibilité sont moins accentués ; les signes spasmodiques 
persistent avec réflexe cutané plantaire en extension 
bilatérale. 

L’amélioration s’accentua, les semaines suivantes, pro¬ 
gressivement et rapidement. Maintenant, cet ancien 
paraplégique peut être considéré comme guéri. Il est 
capable de parcourir de grandes distances, fait de la bicy¬ 
clette. La force musculaire segmentaire est partout nor¬ 
male ; les réflexes tendineux sont vifs, mais ne sont plus 
ni polycinétiques ni diffusés, le clonus a disparu ; les 
réflexes cutanés plantaires amènent la flexion des or¬ 
teils ; les réflexes cutanés abdominaux sont normaux ; 
tous les troubles de la sensibilité ont disparu. Cette gué¬ 
rison est complète. 

Nous attirons l’attention, à propos de cette observà- 
tion, sur les quelques faits suivants : 

10 L’évolution de la paraplégie fut anormalement rapide 
en trois semaines. Cette rapidité d’évolution se retrouve 
dans les cas de Trommer et de G. Guillain et J. Decourt, 
où, trois semaines après les premiers symptômes, les 
malades étaient confinés au lit par une paraplégie com¬ 
plète. Cette paraplégie fut indolore, comme cela se con¬ 
state très souvent dans les cas d’angiomes vertébraux. 
Le diagnostic étiologique put être fait par les images 
radiographiques spéciales sur lesquelles Einar Per- 
man, E. Gold, G. Guillain et J. Decourt ont insisté. 

2° L’angiome vertébral s’accompagnait, dans notre cas, 
de deux tumeurs angiomateuses épidurales, lesquelles 
ont certainement été un facteur de la compression médul¬ 
laire. La coexistence d’un angiome épidural avec un 
angiome vertébral est peu fréquente; elle n’a été men¬ 
tionnée que sept fois sur 24 observations de la littéra¬ 
ture neurologique. 

30 La mortalité opératoire des angiomes vertébraux est 
certainement très élevée ; on a doimé un pourcentage 
de 60 p. 100. J. Boudreaux mentioime un tiers demor¬ 
talité seulement. Einar Perman a rapporté, en 1926, le 
premier cas d’angiome vertébral opéré avec succès. 
J. Boudreaux, dans sa thèse, relate deux observa¬ 
tions inédites d’angiomes des lames vertébrales coexis¬ 
tant avec des angiomes épiduraux ; ces deux malades 
opérés par D. Petit-Dutaillis ont guéri de leur compres¬ 
sion médullaire. L’observation que nous relatons est un 
très bel exemple d’une intervention opératoire ayant 
donné une guérison complète. 
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H. ROGER, J. BOUDOURESQUES, 
et P. MOUREN (de Marseille). 

Peu de maladies sont en apparence aussi opposées qüe 
la maladie de Parkinson et le tabes, l’une se traduisant 
par une hypertonie extra-pyramidale assez spéciale, 
l’autre ayant parmi ses principaux symptômes Une hypo¬ 
tonie des plus caractéristiques. Et cependant on peut 
voir, dans des cas il est vrai exceptionnels, se superposer 
chez rm même malade un syndrome tabétique et un syn¬ 
drome parkinsonien. 

Observation I. — M™» Co... Marie, âgée de soixante-, 
quatre ans, vient nous consulter en septembre 1942 pour un 
tableau clinique complexe caractérisé, d’une part, par une 
. impotence à type de lourdeur et de raideur des membres 
droits, surtout du bras, avec tremblement statique prédo¬ 
minant à la main. Ces signes sont apparus progressivement 
sans ictus depuis deux ans environ et coïncident avec un 
amaigrissement considérable de l’ordre de 75 kilogrammes en 
trois ans, le poids étant tombé de 117 kilogrammes à 43 kilo¬ 
grammes. La malade se plaint, en outre, de chutes brutales, 
entraînant des traumatismes, dont quelques-uns avec perte 
de connaissance. 

L’examen montre im syndrome parkinsonien typique, net¬ 
tement prédominant à droite : faciès figé, rigidité du tronc, 
attitude voûtée, rigidité du poignet et du coude droits d’al¬ 
lure extra-pyramidale, diminution du balancement des bras 
pendant la marche, plus marquée à droite, réflexes de pos¬ 
ture exagérés du même côté avec des réflexes tendineux un 
peu plus vifs s’atténuant par l’acte. L’hypersialorrhée avec 
signe de l’oreiller complète ce tableau de parkinson, ainsi 
qu’une arthrite de l’épaule, si fréquente à cet âge chez ces 
malades. 

L’examen complet de la malade nous révèle, en outre, des 
signes, discrets mais nets, de la série tabétique : hypotonie des 
membres inférieurs, permettant presque à cette vieille femme 
d’embrasser ses genoux, légère diminution de la sensibilité 
^profonde et abolition des réflexes achilléens contrastant avec 
des réflexes fotuliens vifs (plus à droite qu’à gauche), le 
réflexe plantaire se faisant eu flexion des deux côtés. Les 
pupilles sont égales, régulières, contractiles. Il n’y a pas 
d’aortite : tension artérielle, 14-8. 

Pour élucider le problème étiologique de ce cas complexe, 
nous avons scruté les antécédents et fait diverses recherches 
de laboratoire. Nous ne trouvons qu’un épisode de somno¬ 
lence assez mal caractérisé, mais peut-être fébrile, ayant duré 
plusieurs mois, il y a trois ou quatre ans. D’autre part, la 
malade n’a jamais accusé de douleurs fulgurantes et n’a pas 
d’antécédents spécifiques connus. L’examen du sang montre 
•tm Bordet-Wassermann négatif avec azotémie de 0,70 ; dans 
le liquide céphalo-rachidien, hyperalbuminose limite 0*1,40, 
sans lymphocytose (0,8 élément) ; Bordet-Wassermann 
négatif. 

Pareilles associations de signes de la série parkinso¬ 
nienne et de la série tabétique ont reçu des interpréta¬ 
tions assez différentes. H paraît tout d’abord logique, 
comme on doit toujours s’efforcer de le faire en patholo¬ 
gie, de rapporter tous les symptômes d’un même malade à 
une sertie cause. Trois théories unicistes se partagent la 
pathogénie de ces cas : 

i» Pour les uns, il s’agit d’une affection purement syphi¬ 
litique. H faut incriminer alors deux localisations du tré¬ 
ponème : l’ime au niveau des cordons postérieurs réali¬ 
sant le tabes, l’autre au niveau des corps striés détermi¬ 
nant rm parkinson, généralement rm hémi-parkinson, 
d’origine syphilitique. 

La question de l’existence d’rm syndrome parkinsonien 
spécifique a été l’objet d’rm assez grand nombre de travaux 
rérmis et parfaitement mis au point dans tme revue critique 
de Guillain {Progrès médical, juin 1935), également basée, sur 
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une série d’observations personnelles. Sa fréquence ne doit 
pas être exagérée, mais son existence ne peut être contestée, 
en particulier quand on trouve chez de pareils malades des 
réactions sérologiques positives dans le sang et surtout le 
liquide céphalo-rachidien, h’uu de nous a eu l’occasion, avec 
Aymès et Pourtal, d’observer un cas de syndrome thalamo- 
strié unilatéral d’allure parkinsonienne, par artérite syphili¬ 
tique (Marseille tiiédical, 1922, p. 478-484), correspondant à 
ce critère biologique et compliqué au niveau des téguments 
par l’existence d’une syphilide papulo-tuberculeuse. 

On conçoit donc que cette striatite syphilitique puisse, 
dans certains cas, compliquer un tabes. Dans ce groupe 
rentrent, en particulier, trois des cinq cas d’association 
parkinson-tabes observés par Guillain, un cas de Camp 
(The Journal of Nervous and Mental Diseases, août 1914, 
vol. XXI, no 8, p. 489), im de Marinesco (Annales de 
médecine, t. XVIII, novembre 1925, n» 5, p. 327). 

Il faut en rapprocher un autre de Garcin et Laplane 
(Société médicale des hôpitaux de Paris, 22 mars 1935), où 
la réaction de Bordet-Wassermann était seulement posi¬ 
tive dans le sang, mais où le liquide céphalo-rachidien pré¬ 
sentait une faible hypercytose (4 lymphos), avee albumi- 
nose normale et toutefois rm benjoin colloïdal sub-positif. 
La disparition progressive du S3mdrome parkinsonien 
sous l’influence du traitement, alors que le syndrome tabé¬ 
tique fruste ne fut pas influencé, plaide en faveur de cette 
hypothèse. 

Moins caractéristique est l’observation de Tyczka 
(Revue neurologique, 1927, t. II, p. 283), où l’examen du 
liquide céphalo-rachidien paraît ne pas avoir été pratiqué 
et où l’épreuve du traitement n’est pas mentionnée. 

Personnellement, nous pouvons ranger dans ce cadre 
l’observation suivante : 

Obs. II. — M™® Paol..., âgée de quarante-trois ans, s’est 
présentée à nous au mois de novembre 1942 avec un syndrome 
hémi-parkinsonien gauche datant d’environ deux ans : 
tremblement nettement statique d’amplitude modérée avec 
rigidité unilatérale et exagération des réflexes de posture, 
compliqué d’un petit syndrome pyramidal déficitaire sans 
Babinski. 

L’examen montre, en outre, des signes très nets de la série 
tabétique : abolition des rotuliens et dès achilléens, gros 
troubles de la sensibilité profonde, grosse hypotonie du tronc, 
signe de Romberg, pas d’Argyll. 

, Le Bordet-Wassermann du sang, positif au début, avait été 
négativé par le traitement, qui avait fait disparaître les cépha¬ 
lées concomitantes ; mais le liquide céphalo-rachidien pré¬ 
sentait rm Bordet-Wassermann très fortement positif malgré 
l’absence de réaction cyto-albumineuse. 

2» Une seconde hypothèse est celle d’une infection à 
virus neurotrope de type encéphalitique, réalisant à la fois 
le syndrome parkinsonien, classique en pareil cas, et une 
aréflexie avec hypotonie des membres inférieurs due à 
une névraxite basse. Nous n’avons pas rencontré per¬ 
sonnellement de faits analogues et n’en avons pas retrouvé 
dans la httérature au cours de recherches rapides, mais 
cette éventualité ne doit pas être rejetée, quoique habi¬ 
tuellement les formes périphériques de la névraxite aient 
une allure plus radiculo-névritique que médullaire, avec 
conservation et parfois exagération de la sensibilité pro¬ 
fonde, et signe de Lasègue plutôt qu’hypotonie. Les au¬ 
teurs qui ont discuté le rattachement au virus encépha¬ 
litique des névraxites périphériques n’ont pas toutefois 
manqué d’objecter l’absence ou la rareté de S3mdrome 
parkinsonien compliquant ces cas. 

30 Une autre hypothèse uniciste est celle à’un syndrome 
spécial qui ne serait ni syphilitique ni encéphalitique, décrit 
par Wertheim-Salomonson sous le nom de tromoparalysie 
tabétiforme (Société de neurologie, 3-4 juin 1921, in Revue 
neurologique, 1921, p. 683). 
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Dans l’esprit de cet auteur, cette association ne serait 
pas une simple combinaison des deirx maladies, mais une 
véritable entité nouvelle. Cliniquement, les signes tabé¬ 
tiques restent toujours frustes et incomplets, en particu¬ 
lier les manifestations sensitives sont sans douleurs ful¬ 
gurantes, l'hypertonie domine l’hypotonie, l’ataxie est 
rare, les signes pupillaires souvent absents ; la paralysie 
agitante est au premier plan. Le malade se présente 
comme un parkinsonien, chez qui l’examen révèle un élé¬ 
ment tabétique. 

Anatomiquement, Salomonson pensait que la lésion 
primordiale était une sclérose périvasculaire des vais¬ 
seaux des cordons postérieurs, des corps striés et de la 
région hypothalamique. 

C’est à cette nouvelle entité clinique que Chavany et 
Lévy (Revue neurologique, 1926, t. I, p. 693) rapportent 
un cas de tabo-parkinson avec liquide céphalo-rachidien 
normal, absence de douleurs fulgurantes, de troubles de 
la sensibilité profonde et d’ataxie. 

L’autonomie de ce nouveau syndrome est très forte¬ 
ment discutée. Brouwer, qui a examiné la moelle d’un 
malade de Wertheim-Salomonson, n’a trouvé que des 
altérations séniles et non pas des lésions tabétiques. 
Wiukler n’a constaté qu’ime légère sclérose périvascu¬ 
laire des cordons postérieurs. Enfin, dans un cas de 
Brouwer, la réaction de Bordet-Wassermann était posi¬ 
tive dans le sang et le liquide céphalo-rachidien. 

4° Reste une dernière alternative, c’est d’admettre la 
dualité des manifestations parkinsomennes et tabehques, 
les premières en rapport avec le virus névraxitique et les 
secondes avec la syphilis. 

Peut-être pourrait-on envisager deux modes de début 
de la maladie : 

a Le tabes est le premier en date,.et le syndrome parkin¬ 
sonien le complique. 

Tel paraît être le cas du malade de Dumas, Froment et 
Mlle Mercier (Société nationale des hôpitaux de Lyon, 15 mai 
1928), où, chez un tabétique typique avec grande ataxie 
remontant à vingt-cinq ans, arthropathies, mal perfo¬ 
rant, etc..., un épisode grippal fébrile marque le début d’un 
syndrome parkinsonien avec tremblement et roue dentée 
apparaissant dans certaines conditions. 

Ce mode évolutif nous paraît être le plus fréquent, 
même dans les cas où, sans assister à l’ensemble de l’évo¬ 
lution, on découvre, chez un parkinsonien, des signes de 
la série tabétique ; on sait combien le tabes peut évoluer 
longtemps à bas bruit sous une forme fruste. Cette éven¬ 
tualité s’intégre dans le cadre plus général des infections 
à virus neurotrope, qui apparaissent avec plus de facilité 
sur un terrain prédisposé par le tréponème. Tels les cas 
de sclérose en plaques chez d’anciens spécifiques évoluant 
parfois à l’occasion d’un traitement antisyphilitique, 
comme l’un de nous l’a montré avec Alliez; telle la fré¬ 
quence du zona chez les spécifiques ou les séquelles plus 
durables de la poliomyélite chez les hérédo-syphiU- 

b. Il est plus rare de voir le syndrome parkinsonien se 
compliquer de signes de la série tabétique. 

Ce fut, cependant, le cas d’un malade de Krebs (Revue 
neurologique, 1932,1.1, p. 76) qui, atteint de parkinson, à la 
suite de mouvements spasmodiques de torsion des quatre 
membres et d’un torticolis d’origme encéphalitique, présente 
ultérieurement des signes frustes de tabes : toutefois, dans 
ce cas, la syphilis avait précédé de trente ans l’encéphalite. 

C’est dans ce cadre que nous rangerions l’observation 
signalée au début de ce travail, en raison de l’épisode de 
somnolence, fruste, mais assez net, ayant apparu qa -tre 
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ans avant le tremblement, et en raison de la négativité des 
examens de laboratoire. 

Ce cas se distingue, en outre, par une autre particularité, 
c’est la coïncidence des crises comitiales avec le syndrome 
parkinsonien. Sont-elles d’origine spécifique ou d’origine encé’- 
phalitique, réalisant le ssmdrome comitio-parkinsonien post- 
encéphalitique étudié par divers auteurs ? Courtois, notam¬ 
ment {Thèse de Paris, 1928), après avoir isolé ce sjmdrome, 
a bien montré le caractère le plus souvent ats^pique des 
accès épileptiques et leur déroulement suivant une forme 
S3Ticopale, purement tonique sans clonisme, que nous 
retrouvons dans notre cas. Chez notre malade, cette hypo¬ 
thèse paraît la plus vraisemblable en raison de l’évolution 
concordante du syndrome parkinsonien et des crises comi¬ 
tiales atypiques. 

Nous retrouvons la même dualité étiologique dans un 
autre de nos cas : 

Obs. III. — M®® Pontal... bouise, cinquante-huit ans, 
traitée à la Clinique neurologique en 1925, présente un 
tabes sensitivo-moteur avec douleurs fulgurantes des 
membres inférieurs et un tremblement parkinsonien con¬ 
sécutif à im épisode fébrile, accompagné de diplopie, 
somnolence marquée, survenu lors de l’épidémie de 1918 
(Bordet-Wassermann négatif dans le sang, liquide céphalo¬ 
rachidien normal). 

Ces discussions pathogéniques ont un intérêt primor¬ 
dial au point de vue thérapeutique. Suivant que l’on 
considère l’étiologie purement syphilitique ou purement 
encéphalitlque, ce sont des médications très différentes 
qu’il y aura lieu d’instituer. Au cas d'association, que 
nous croyons assez fréquente, il y aura intérêt à conjuguer 
les deux thérapeutiques, tout en insistant davantage sur 
le traitement antivirus neurotrope à cause du caractère 
fruste du tabes et de sa lenteur évolutive. 


L’INTOXICATION 
PAR L’ALCOOL MÊTHYLIQUE 

LE DANGER DES BOISSONS 
ET « PASTIS » FRELATÉS 


L. DÉROBERT 

L’intoxication par l’alcool méthylique, bien qu’obser¬ 
vée de tout temps, présente une recrudescence évidente 
et un regain d’actualité chaque fois que des mesures 
salutaires tentent de diminuer l’imprégnation alcoolique 
des hommes. 

La période actuelle de restrictions et de limitation de 
la consommation en vins et alcools, — si elle entraîne 
une diminution presque complète de l’alcooUsme, dimi¬ 
nution qui ne fut jamais réalisée jusqu’alors dans aucun 
pays, — n’a pas échappé à la règle précédente. Elle rejoint 
en cela celle qu’iUustra l’appUcation de la loi de prohibi¬ 
tion aux États-Unis de 1920 à 1933, où en 1931 furent 
signalées 400 morts par intoxication due à l’alcool 
méthylique. 

Conditions d’observation. — L’intoxication par 
l’alcool méthylique s’observe soit à la suite d’inges¬ 
tion, soit à la suite d’inhalation de vapeurs, soit beau¬ 
coup plus rarement à la suite d’appUcation sur les tégu- 

A la suite d’ingestion. — C’est le plus souvent par 
méprise que l’alcool méthylique est absorbé. Employé 
comme produit de remplacement de l’alcool éthylique, il 
est vendu sous ce nom, et la vente fraudeuse provient 
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le plus souvent d’un vol commis dans des entrepôts ou 
des industries l’employant comme solvant. C’est très 
rarement que l’on observe des intoxications dans un 
but de suicide. 

Depuis que Mac Farlan, en 1855, a signalé pour la 
première fois les effets toxiques de l’alcool méthylique, 
les observations furent nombreuses. Telles furent les 
53 morts survenues sur iii intoxications d’un asile de 
nuit à Berlin en 1911, les 25 morts de Buffalo en 1926, 
les 34 morts de New-York en 1928, les 30 morts de l’IUi- 
nois en 1939, les 94 intoxications d’Odessa en 1932. 
Récemment, en l’espace de six mois, nous en avons 
observé 12 cas, dont 10 mortels, auxquels s’ajoutent les 
4 observations de MM. Pierret, Breton et Merville, 
l’observation de MM. Bollack et Voisin, celle deM. Ravina. 

Les intoxications apparaissent alors sporadiques, mais 
elles ne font qu’émaiUer un état de fait permanent. La 
statistique criminelle relative à 46 districts d’Angleterre 
et du Pays de Galles indique en 1936 que, sur 44 525 con¬ 
damnations pour ivresse, 746 étaient dues à l’alcool 
méthylique. L’on connaît d’aiUeurs le goût de certains 
pour l’eau de Cologne. 

A la suite d’inhalation. — Les intoxications par alcool 
méthylique intéressent alors des ouvriers qui le fabri¬ 
quent ou le manipulent. 

Il est utilisé pour la préparation industrielle du formol, 
des éthers méthyliques, des couleurs d’aniline, comme 
dissolvant des résines, et entre dans la préparation des 
laques et des vernis. De nombreuses industries l’utilisent 
(industrie des chapeaux, fleurs artificielles, tabletterie, 
ébénisterie, métallurgie, brasserie, raffinerie de cuivre, 
liquide antigel). L’alcool méthylique peut, d’autre 
part, se trouver comme impureté dans d’autres produits 
industriels : dans l’acétone, dans l’alcool éthylique, 
où, avec le benzène, l’acétone, la pyridine, il est utilisé 
comme dénaturant. , , 

Les intoxications professiormeUes par alcool méthy- 
Uque seraient assez fréquentes. Tyson et Schœnberg, en 
1912, ont pu dénombrer plus de 100 cas d’amblyopie 
et de mort par inhalation. 


L’alcool méthylique CH'OH est un liquide incolore 
eonnu sous le nom d’esprit de bois ou de méthanol. 
Il fut découvert par Eoyle en 1661 dans le goudron de 
bois. Actuellement, on le produit surtout par voie 
synthétique (procédé Patard notamment, qui donne 
un alcool très pur). 

L’intérêt qui s’attache à l’étude de l’intoxication par 
l’alcool méthylique réside essentiellement en son méta¬ 
bolisme, bien différent de celui de l’alcool éthylique. 

Ce métabolisme conditionne les notions paradoxales 
émises sur sa toxicité et sur la pathogénie des accidents 
et de la mort. Selon la loi de Rabuteau (1873), déjà 
énoncée par Richardson en 1869 et vérifiée par de nom¬ 
breux auteurs, en particulier par Dujardin-Beaumetz 
(1879) et plus récemment par Matcht, la toxicité des 
alcools croît avec leur place dans la série aliphatique; 
c’est-à-dire que la toxicité augmente avec le nombre 
d’atomes de carbone, le poids rnoléculaire et le point 
d’ébuUition. Par ordre de toxicité croissant, les alcools 
se classeraient donc de la façon suivante : alcool méthy¬ 
lique, éthylique, propylique, butylique, amyUque, 
aUyUque. 

Or, en fait, si l’on recherche la toxicité propre des 
alcools, en injectant à un animal la dose nécessaire pour 
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entraîner rapidement l’ivresse et la mort, l’alcool méthy- 
lique est moins toxique que l’alcool éthylique. Le rapport 
des toxicités est 1/2,2. 

Mais l’observation de l’intoxication humaine a montré 
que, contrairement à l’expérience précédente, l’alcool 
méthylique est plus toxique et plus dangereux que 
l’alcool éthylique. 

Expérimentant dans des conditions se rapprochant le 
plus de celles qui conditionnent l’intoxication chez 
l’homme. Nicloux et Placet, en igi2, montrèrent que, 
chez l’animal, il y a accumiilation de l’alcool méthylique 
injecté quotidiennement, tandis que dans lés mêmes 
conditions l’alcool éthylique est éli min é régulièrement. 
Nous verrons comment ce fait peut s’expliquer. 

Si les controverses n’ont cessé quant à la toxicité 
pure de l’alcool méthylique, des discussions analogues 
furent soulevées pour la détermination de la dose toxique. 
Des observateurs constatèrent des cas de mort avec des 
ingestions de 7 à 8 centimètres cubes, tandis que d’autres 
n’observèrent aucun accident avec des quantités consi¬ 
dérables : Pranzeschi aurait pu en boire 32 grammes par 
jour pendant 274 jours sans présenter de troubles. 

Par suite de l’accumulation progressive dans l’orga¬ 
nisme, la dose toxique mortelle serait atteinte pro¬ 
gressivement et les phénomènes mortels surviendraient 
lorsque la teneur du sang atteindrait 13 centimètres 
cubes environ par litre. Nos observations montrent, au 
contraire, que la mort survient avec des doses très 
nettement inférieures. C’est alors qUe l’on invoqua 
l’existence probable d’impuretés. L’alcool méthyUque 
est rarement ptu, surtout l’alcool à Usage industriel. 
Il contient presque toujours des aldéhydes, en particulier- 
du furfurol ou aldéhyde pyromucique, des cétones, des 
acides, mais aussi des alcools, et en particulier de l’alcool 
allylique, dont la toxicité serait cent cinquante fois plus 
grande que celle de l’alcool méthylique (Atkinson). 

Lorsque l’alcool méthylique èst "vendu sous forme de 
boissons d’apéritifs et surtout de « pastis », il péut 
contenir de l’alcool éthylique qui peut être dénaturé 
(benzène, acétone), mais surtout il renferme des essences 
diverses. Les plus fréquentes sont les essences d’anis 
(anéthol), de badiane, de fenouil, de persil (apiol), 
d’armoise, de rue, de Sabine (Hurlez). Ces essences 
aggraveront encore l’effet toxique de l’alcool méthylique, 
mais c’est ce dernier qui déterminera à lui seul telle ou 
telle réaction de l’organisme, expression dü pouvoir 
oxydo-réducteur, sous lequel se profile la prédisposition 
individuelle invoquée. 

Étude clinique. 

L’intoxication aiguë par l’alcool méthylique est 
caractérisée par des phénomènes graves, rapidement 
mortels, accompagnés ou non de troubles oculaires 
pouvant exister isolément et constituer à eux seuls 
toute la symptomatologie. 

Début. — Le mode de début est variable suivant que 
le sujet vient d’absorber tme assez grande quantité 
d’alcool méthylique ou qu’il en a absorbé quotidienne¬ 
ment, en petite quantité, depuis un certain temps. 

Dans le premier cas, le sujet va se comporter à peu 
près comme un individu qui a absorbé de l’alcool éthy¬ 
lique en forte quantité. Chez certains sujets, l’ingestion 
d’alcool méthylique entraîne immédiatement des phé¬ 
nomènes dyspnéiques, des sensations de constriction 
thoracique avec besoin de respirer abondamment de 


l'air frais, toutes manifestations qui disparaissent rapi¬ 
dement. 

Dans le deuxième cas, le début est beaucoup plus 
sournois. Le sujet accuse des céphalées frontales, de 
l’asthénie, des vertiges, des bourdormements d’oreiUe, 
de l’anorexie, des nausées, parfois des vomissements, 
une sensation de malaise indéfinissable. Ces symptômes 
mineurs ne l’obligent pas à arrêter ses occupations, et 
cependant dès cette période la vue peut être diminuée. 
A auctm moment apparaissent des phénomènes ébrieux. 
Ces symptômes durent trois à quatre jours, parfois 
moins, parfois plus, puis subitement, soit sans cause 
apparente, soit à l’occasion d’une absorption nouvelle 
d’alcool, — pour les eombattre justement, — vont appa¬ 
raître les signes graves caractéristiques. Nous les avons 
vus survenir trente à trente-six heures après la dernière 
ingestion. 

Lorsqu’il s’agit d’intoxication par inhalation, on 
observe des céphalées, des vertiges, de la gêne respira¬ 
toire, de la toux, des nausées qui disparaissent rapide¬ 
ment à l’air libre, puis à ces symptômes font suite les 
troubles oculaires. Parfois on observe des dermites, 
souvent eczémateuses, de l’avant-bras et de la main. 

Période d’état. — L’alcool méthyUque entraîne 
une ivresse qui est en général légère, beaucoup moins 
accentuée que celle due à l’alcool éthyUque, dont il n’a 
pas l’effet excitant. Cet état ébrieux, qui survient dès 
la première demi-heure après l’absorption massive, 
parfois plus tardivement, deux à trois heures et jusqu’à 
vingt-quatre heures, est accompagnée de vertiges, de 
céphalées frontales et temporales excessivement intenses, 
térébrantes, d’asthénie, de somnolence, de nausées, puis 
de vomissements qui sont parfois sanglants. 

Rapidement, le visage et les lèvres se cyanosent ; le 
pouls est rapide, régulier ; la tension artérielle basse ; 
le sujet se couvre de sueurs froides abondantes, parfois 
cet état de collapsus se complique de syncopes, mais 
surtout apparaissent des douleurs. Aux céphalées 
s’ajoutent des douleurs abdominales intenses, arrachant 
des cris au malade, qui se tord dans son lit, et auxquelles 
correspondent des hémorragies intestinales. D n’y a 
pas de diarrhée. Le sujet se plaint de sécheresse de la 
bouche, de l’arrière-gorge, de gêne respiratoire avec 
sensation de constriction thoracique. Dès ce moment, la 
vue peut diminuer, et cette diminution est progressive,, 
parfois rapide, et aboutit en quelques heures à l’amaurose 
totale. Le malade, le plus souvent obnubilé, peut cepen¬ 
dant garder son intelligence intacte; la parole est souvent 
qprbarrassée. 

Les phénomènes nerveux apparaissent ou s’accentuent : 
agitation, fureur, parfois au contraire phénomènes 
dépressifs, stupeur, accompagnés de convulsions, prélude 
du coma. En quelques heures après le début de cette 
phase, le coma est installé. C’est un coma agité, au cours 
duquel apparaîtront des crises de contractures muscu¬ 
laires : contractures abdominales, raideur de la nuque» 
véritable opisthotonos, contracture généraEsée tétani- 
forme et des convulsions généralisées ; troubles sphincté- 

La température, qui s’élève parfois au début, descend 
au-dessous de la normale (35-36“). La respiration est 
gênée, elle prend un rythme de Cheyne-Stokes, puis à 
l’examen on trouve la présence de très nombreux râles 
pulmonaires, parfois en marée, témoins de l’oedème 
p ulm onaire, retrouvé constamment à l’autopsie. 

Les pupilles .sont en mydriase, elles ne réagissent plus 
à la lumière. La ponction lombaire ne montre aucune 
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modification. La mort survient par arrêt respiratoire, 
les mouvements cardiaques persistant quelque temps 
encore. 

La période d’état de l’intoxication consécutive à 
l’absorption répétée de petites quantités d’alcool méthy- 
lique est en tout point semblable, mais avec cette 
différence que le sujet présente brutalement des phéno¬ 
mènes convulsifs et comateux survenant au cours de ses 
occupations, sur la voie publique même, comme nous 
l’avons observé. La mort survient en quelques heures, 
parfois moins. 

Troubles oculaires. — Les troubles oculaires 
peuvent constituer toute la symptomatologie de l’intoxi¬ 
cation. Ils existent le plus souvent à l’état isolé, dans 
l’intoxication professionnelle. Les vapeurs d’alcool 
méthyhque entraînent de l’irritation conjonctivale avec 
sensations de brûlures, parfois comphquée de kératite 
ulcéreuse. 

L’apparition de l’amblyopie, qui constitue le phéno¬ 
mène majeur, peut être rapide (quelques jours après 
l’utihsation du produit) ou tardive. 

Annoncée par une diminution de l’acuité visuelle, 
par l’apparition d’un voile devant les yeux, de sensation 
de douleurs des globes, oculaires, de sensibilité à la 
pression, de légère photophobie, l’amblyopie, qui est 
bilatérale, peut être brutale et complète en quelques 
heures (nous l’avons vue survenir en quelques minutes 
après une exposition à la lumière vive). Elle est le plus 
souvent progressive. 

A l’examen, outre la mydriase et l’abolition des 
réflexes à la lumière, on trouve parfois au début de 
l’hyperhémie papillaire, puis à la période d’état il y a 
décoloration temporale ou totale de la pupille pouvant 
aller jusqu’à l’atrophie. 

En outre, il existe un scotome central assez étendu, 
que l’on met spécialement en évidence par ia méthode 
de Weckers. Souvent on observe une altération de la 
vision colorée. 

Évolution. — La mort semble fréquente au cours de 
l’intoxication par l’alcool méthylique, bien que nous ne 
possédions aucun élément statistique à ce sujet. Elle 
survient par arrêt respiratoire. Cependant, le sujet peut 
sortir de sou coma, deux à six heures après (jamais 
au delà de vingt-quatre heures) ; dans ce cas, ce sont les 
complications pulmonaires (bronchite, broncho-pneumo¬ 
nie) qui sont à craindre. 

Les troubles oculaires peuvent évoluer vers l’amélio¬ 
ration. En quelques jours, plus souvent lentement, le 
champ visuel s’élargit, puis la vue revient à sa valeur 
antérieure. Mais le plus souvent, après une phase d'amé¬ 
lioration temporaire, la vue diminue à nouveau et la 
cécité s’installe définitivement. Elle est alors incurable, 
relevant d’une atrophie du nerf optique. 

Pronostic. — L’intoxication lente ne paraît pas 
moins grave que l’intoxication aiguë, contrairement à 
ce que i’on a signalé. Il semble au contraire que l’évo¬ 
lution eu soit plus rapidement fatale. 

Anatomie pathologique. — Le cadavre peut appa¬ 
raître cyanosé ou, au contraire, présenter xme coloration 
rouge que l’on retrouve au niveau des lividités et du sang_ 
et que Strassmann, qui a observé les 53 cadavres des 
intoxications de Berlin de 1911, compare à celle donnée 
par l’oxyde de carbone. 

Les muqueuses pharyngiennes, oesophagiennes et 
surtout gastro-duodénales sont œdématiées, hyper- 
hémiées; parfois on note la présence de petites suffusions 
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sanguines. Dans certains cas, on trouve du sang dans 
l’estomac et dans l’intestin. 

Les poumons sont le siège d’un œdème aigu abondant, 
.que nous avons retrouvé dans nos dix autopsies. Il 
s’agit d’un œdème aigu total avec alvéolite, parfois 
hémorragie. Les alvéoles contiennent de nombreux 
pigments de désintégration. La plèvre viscérale présente 
des ecchymoses sous-pleurales. 

Le foie est volumineux, de couleur jaune, flasque, 
avec des zones de dégénérescence graisseuse que confirme 
l’examen histologique. Celle-ci est surtout périsus- 
hépatique et s’accompagne d’infiltration lymphoc3rtaire. 

Les reins sont congestionnés. Au microscope on trouve 
des hémorragies diffuses, intertubulaires, avec infiltration 
lymphocytaire, intégrité des glomérules. La paro i 
vésicale est parfois le siège de petites hémorragies. 

Les surrénales, le cœur sont intacts. 

Le pancréas est parfois le siège d’hémorragie macro¬ 
scopique, l’intestin est contracté (Strassmann). 

Au niveau du cerveau, nous avons trouvé dans six 
autopsies la présence d’hémorragie méningée diffuse, 
abondante, recouvrant les deux hémisphères, accom¬ 
pagnée d’une vaso-dilatation intense et d’œdème. Dans 
une autre autopsie, nous avons trouvé une hémorragie 
intraventriculaire. On a signalé des hémorragies du 
pont de Varole, de la moelle allongée, des noyaux gris 
centraux. Mogilnitzkie a trouvé des lésions de chroma- 
tolyse des cellules du pont de Varole, du bulbe et du 
système nerveux végétatif périphérique. 

Au niveau de l’appareil oculaire, on observe (Mac 
Donald) une infiltration du corps ciliaire, de la dégéné¬ 
rescence de la couche épithéliale de l’iris, de la dégéné¬ 
rescence des fibres du nerf optique, de la congestion des 
vaisseaux de la choroïde. 

La rétine présente des zones de destruction des 
cellules ganglionnaires, migration et disparition des 
granules de chromatine, noyaux à contours flous, 
pycnotiques (Birch-Hirschfeld). Mac Donald pense que 
l’atrophie du nerf optique est due à la dégénérescence 
ascendante des fibres consécutive aux altérations des 
cellules ganglionnaires, et que l’évolution en deux temps 
de la cécité séparée par im stade d’amélioration serait 
due à la présence d’œdème dans la gaine du nerf. Naka- 
mura a observé sur les voies acoustiques des lésions 
primitives des cellules de l’organe de Corti auxquelles 
font suite l’atrophie et la dégénérescence des fibres du 
nerf auditif. 

Recherche toxicologique. — Elle comprend sa 
mise en évidence et son dosage éventuel. La caractérisa¬ 
tion de l’alcool méthylique, qui peut se faire soit sur le 
produit suspect, soit dans l’urine, où il est é limin é, est 
basée sur sa transformation en aldéhyde formique. 
L’aldéhyde est obtenu par le bichromate de potasse 
ou le permanganate et l’acide sulfurique. La caractéri¬ 
sation est basée essentiellement sur la recoloration du 
réactif de Schiff. La réaction de TriUat, le chlorure de 
parabromo-benzyle peuvent servir à l’identifier. 

. Le dosage de l’alcool méthylique dans le sang, le 
liquide céphalo-rachidien, les urines ou les viscères exige 
la distillation effectuée selon la technique de Nicloux 
ou de Widmark, celle de Kohn-Abrest et Truffert, ou 
encore celle de H. Griffon. Ces dernières permettent 
l’isolement en nature de l’alcool. 

Le dosage est effectué par la méthode de Denigés, 
méthode colorimétrique. 

L’alcool méthyhque résiste à la putréfaction et peut 
être retrouvé après exhumation. Les quantités d’alcool 
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méthylique trouvées à l’analyse toxicologique du sang 
des viscères sont loin d'atteindre la dose mortelle, qui 
serait, selon divers auteurs, de lo à 13 centimètres cubes 
pour I 000. Dans la plupart de nos observations, qu’il 
s’agisse d’individus qui avaient absorbé une forte dose 
d’alcool ou de sujets qui en avaient bu de petites quan¬ 
tités mais de façon répétée, nous en avons trouvé de 
oBr_65 à 3 grammes pour i 000 au maximum. Ces consta¬ 
tations, signalées par la suite par Pierret, Breton et 
Merville, 'Trufîert, indiquent bien que la toxicité de 
l’alcool méthylique ne suit pas la règle des toxicités 
croissant avec le poids moléculaire. Il est nécessaire de 
reviser ces notions de toxicité et de dose toxique. La 
constatation simultanée dans le sang et les viscères 
d’alcool éthylique et d’alcool méthylique de sujets ayant 
absorbé un mélange des deux permet de faire cette 
révision, car eUe pose le problème de la pathogénie 
même de l’intoxication et des accidents. 

Pathogénie. — Pour expliquer l’apparition des 
accidents dus à l’absorption d’alcool méthylique, il 
était classique de dire que cet alcool ne s’éhminait pas 
rapidement de l’organisme et qu’il s’accumulait jusqu’à 
atteinte de la dose mortelle. Les expériences de IsTicloux 
et Placet ont bien montré que sur le chien une même dose 
d’alcool éthylique est éliminée en vingt-trois heures, 
tandis que l’alcool méthylique ne l’est qu’en cinq jours. 
Nicloux a montré aussi que de petites doses d’alcool 
méthylique répétées dans un laps de temps voisin de 
vingt-quatre heures s’avèrent mortelles, alors que les 
mêmes doses d’alcool éthylique ingérées dans les mêmes 
espaces de temps et pendant la même durée sont prati¬ 
quement sans effet. Ces constatations expérimentales 
furent retrouvées par Langgaard, Ring, Moulton, Wood, 
Schweinitz, Menne. 

D’autre part, le dosage tpxfidologique de l’alcool 
méthylique contenu dans le sang et les viscères de sujets 
morts rapidement montre des quantités qüi. sont nette¬ 
ment inférieures à celles déterminant la mort par l’alcool 
éthylique, compte tenu de la moindre toxicité propre du 
méthanol. 

Aussi, Pohl émit-il l’hypothèse que l’alcool méthy- 
Uque était toxique, non par lui-même, mais par l’aldéhyde 
formique produit de son oxydation. L’aldéhyde for¬ 
mique, éli min é sous forme d’acide formique, entrmnerait 
une acidose, cause de la mort (Schmiedeberg et Krol). 
L’aldéhyde formique fut trouvé dans le corps vitré et 
le liquide céphalo-rachidien d’animaux intoxiqués (Schro- 
back et Keeser). D fut même trouvé jusqu’à 730 milli¬ 
grammes d’acide formique par litre d’urine de sujets 
morts. Expérimentalement, les symptômes et les lésions 
histologiques déterminés par l’aldéhyde formique 
rappellent ceux observés dans l’intoxication par l’alcool 
méthyUque (Mayer). 

Nous avons recherché l’aldéhyde formique dans les 
viscères que nous avons examinés, et nous n’en avons 
jamais trouvé. Cela ne veut d’ailleurs pas dire qu’il ne 
s’en soit pas formé, car la production in situ intra¬ 
cellulaire échappe’ à l’analyse. L’aldéhyde formique est 
essentieUement un toxique de surface fixant les albumines 
cellulaires sous une forme indissociable. 

Mais l’objection que l’on ne manque pas de faire est 
que la toxicité de l’acide formique est faible, étant donné 
son faible indice de dissociation; celle des formiates 
l’est moins encore. 

L’acidose que peut produire l’alcool méthylique est 
faible ; 8 grammes d;alcool méthylique fournissent, en 


effet, autant d’acide que 400 centimètres cubes de jus 
de raisin mûr (acide tartrique et malique). 

Ce n’est donc pas la formation d’aldéhyde formique 
ni l’acidose qui permettent d’expliquer la mort. 

L’alcool méthylique appartient au groupe des méthanes, 
et il est, comme ceux-ci, très peu oxydable; mais Egg a 
montré que l’alcool méthylique avait, en outre, une action 
éminemment importante sur les oxydations cellulaires. 
Il ralentit et arrête les oxydations qui sont accélérées par 
les ions ferriques. Cette action intime résiderait en ime 
formation de composés ferriques difficilement disso¬ 
ciables. Or, si l’on admet la théorie de la double activa¬ 
tion de Keilin pour les oxydo-réductions, on doit admettre 
que, parmi les oxydases, l’une des plus importantes est 
l’indo-phénol oxydase ou fermentrespiratoiredeWarburg, 
dont l’élément actif serait une hémine. L’alcool méthy¬ 
lique, par sa combinaison avec l’élément ferrique de 
l’hémine, entraînerait, à la façon de l’acide cyanhydrique, 
un ralentissement, voire un blocage, des oxydo-réduc- ' 

Le ralentissement des oxydations cellulaires explique 
en effet la dégénérescence graisseuse hépatique pouvant 
aller jusqu’à l’atrophie aiguë, les hémorragies cérébrales 
macroscopiques et surtout microscopiques, les hémorra¬ 
gies des reins, du poumon, l’aspect rouge des lividités 
cadavériques et du sang, la présence d’acide lactique et 
d’acides organiques en forte quantité dans le sang. Mais 
ce ralentissement explique surtout l’existence des trois 
faits suivants : 

a. La susceptibilité individuelle, qui fait que certains 
sujets meurent après avoir absorbé une très faible dose, 
tandis que d’autres en ingèrent impunément des quan¬ 
tités considérables. Chaque organisme possède nne 
faculté d’oxydation qui lui est propre, l’activité de son 
système oxydo-réducteur permettra ou bien de l’éliminer, 
ou bien rapidement il sera forcé et, malgré un apport 
d’oxygène plus que suffisant, l’anoxie mortelle appa¬ 
raîtra. La réaction de l’organisme vis-à-vis de l’alcool 
méthylique sera à la mesure de son système oxydo- 
réducteur. 

b. La brutalité d’apparition des phénomènes graves 
comateirx chez des sujets qui ont absorbé Üe petites 
quantités ‘d’alcool méthylique de façon répétée, après 
une période de latence à peu près muette symptomato- 
logiquement, correspond davantage au forçage du système 
oxydo-réducteur, à une capacité fonctionnelle devenue 
nulle, qu’à l’atteinte d’une dose toxique par accumula¬ 
tion. D’ailleurs, cette dose toxique est variable et ne 
correspond en rien à celle à laquelle devrait correspondre 
la toxicité propre de l’alcool méthylique. 

L'apparition des phénomènes cérébraux et respira¬ 
toires (Cheyne-Stokes), œdème aigu, mort par arrêt 
pulmonaire, correspond à une anoxie des noyaux végé¬ 
tatifs centraux. L'anoxie dont ils sont atteints peut 
être légère''et réversible, expliquant ainsi les guérisons 
observées. 

■ La brutalité d’apparition des phénomènes oculaires, 
comme celle que nous avons observée chez un individu 
soumis brutalement à la lumière, s’explique davantage 
par un trouble des oxydo-réductions des cellules de la 
rétine que par une atteinte élective du nerf par rm poison 
doué, il est vrai, d'un fort pouvoir solubilisateur des 
graisses et des stérines. Les lésions histologiques sont 
en faveur de la première hypothèse. Le ralentissement 
des oxydo-réductions des cellules ganglionnaires de la 
rétine entraîne des modifications des grains de chroma¬ 
tine, des noyaux, du cytoplasrhe, entraîne leur nécrose 
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et leur disparition. Ces modifications histologiques 
s’extériorisent par la baisse de l’acuité visuelle. Parfois 
la lumière vive joue un rôle sensibilisateur, accélérant^ 
la destruction, forçant le potentiel oxydo-réducterur. 

L’évolution en deux temps des lésions oculaires, la 
restitution à l’intégrité correspondent l’une à une récu¬ 
pération temporaire, l’autre définitive de ce pouvoir 
cellulaire. 

c. La présence simultanée d’alcool éthylique et 
d’alcool méthylique dans le sang et les viscères d’indi¬ 
vidus ayant absorbé trente à trente-six heures avant 
la mort im mélange des deux alcools est, à notre avis, 
l’argument le plus important en faveur de l’action du 
toxique sur le système oxydo-réducteur. 

Il est étrange et, en apparence, paradoxal de trouver 
de l’alcool éthylique dans l’organisme trente à trente- 
six heures après son absorption. Les travaux de Nicloux 
et de Mlle i,e Breton ont montré que l’oxydation de 
l’alcool éthylique était complète en vingt-quatre heures 
au maximum. Or, six heures à douze heures après ce 
laps de temps, nous en avons trouvé, dans 6 cas, de 
0»r,20 à of,95 p. I ooo. 

Cette présence, qui paraît anormale, s’explique 
aisément à la lumière des faits précédemment discutés. 
Le système oxydo-réducteur cellulaire, diminué par 
l’alcool méthylique, n’a pu oxyder complètement 
l’alcool éthylique si facilement oxydable; point n’est 
besoin, en conséquence, que ce toxique inhibe ou paralyse 
les ferments propres à l’oxydation de l’éthanol. 


Ainsi donc, l’intoxication par l’alcool méthylique 
correspond beaucoup mieux à une anoxie tissulaire qu’à 
ime intoxication proprement dite par action directe du 
poison, ou indirecte par formation, hypothétique 
d’ailleurs, d’aldéhyde formique, ou à une acidose pure 
par formation d’acide formique. L’acidose observée est 
secondaire à l’anoxie, elle n’est pas la cause efficiente 
de la mort, et d’ailleurs la thérapeutique de l’intoxication 
par l’alcool méthylique strictement anti-acidosique s’est 

Thérapeutique. — Il faut tout d’abord tenter 
d’éliminer le plus rapidement possible l’alcool méthy¬ 
lique de l’organisme. On pratiquera des lavages d’estomac 
associés à du charbon végétal ou du bicarbonate de 
soude. La chose peut paraître illusoire lorsque le malade 
est vu tardivement ou que l’absorption est ancienne. 

La thérapeutique logique devra tendre en l’activation 
des oxydations tissulaires : saignée abondante, non 
serdement pour éliminer une partie de l’alcool contenu 
dans le sang, mais pour prévenir ou lutter efficacement 
contre l’œdème aigu pulmonaire constant chez les 
intoxiqués. 

La transfusion de sang préconisée doit tenir compte 
de cette complication. On pratiquera des inhalations 
d’oxygène et de carbogène. La caféine sera utilisée ; 
dans rm même ordre d’idée on prescrira la vitamine B„ 
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la vitamine C, la thyroxine (S. WeiU). On a proposé 
comme antidote le thiosulfate de soude, le charbon 
intraveineux (Willemse). On accélérera l’élimination 
urinaire, l’élimination intestinale. Le traitement anti- 
acidosique consistant en injections intraveineuses 
quotidiennes de 200 centimètres cubes d’une solution de 
bicarbonate de soude associé à l’administration per os 
de 4 gra mm es, trois fois par jour (Léo), peut lutter contre 
l’acidose anoxique, mais, utilisé comme thérapeutique 
héroïque de l’intoxication, n’a donné que des déboires 
(HaskiU, Hilemain et Gardner). 

La ponction lombaire pourrait améliorer les troubles 
oculaires, diminuer les céphalées. 

Le malade atteint de lésions oculaires sera mis en 
chambre noire. 

Prophylaxie. ■— L’alcool méthylique étant impropre 
à la consommation, la répression de sa vente à cet usage 
est, en période normale, du ressort du service de la répres. 
sion des fraudes. Actuellement, ce service ne peut inter¬ 
venir dans ce commerce illicite que l’on qualifie de 
Il marché noir ». La prophylaxie consistera, en consé¬ 
quence, en une éducation du public sur les dangers des 
boissons et particulièrement des « pastis » frelatés. 

En matière d’hygiène industrielle, la prophylaxie 
consiste en tme ventilation efficace des locaux de travail 
lorsque l’alcool méthylique se trouve dans l’air à raison 
d’une partie pour 10 000 en volume. Il ne faut pas 
dépasser la teneur de 1/75000 d’alcool méthyUque en 
volume. Les ouvriers seront avertis des dangers auxquels 
ils s’exposent en absorbant le méthanol, accidents 
compliqués encore de ces curieuses productions de 
bézoards chez les buveurs de laque. On mettra à leur 
disposition, si besoin est, masques respiratoires, gants 
et vêtements de travail. 
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LES TRACÉS 
ÉLECTROCARDIOGRA¬ 
PHIQUES CHEZ LES TUBER¬ 
CULEUX PULMONAIRES 


Jean MINET, H. WAREMBOURQ et M. FONTAN 

L’électrocardiogramme semble, a priori, devoir être 
d'un grand secours pour l'étude du comportement du 
cœur des tuberculeux pulmonaires, tant au cours de 
l’évolution spontanée de l’affection que lors des tbéra^ 
peutiques de collapsus. Or une enquête bibliographique 
montre que ces recherches sont rares et les résultats dis¬ 
cordants. 

Winzenrath, Godel et Géraudel, Riticelli, Anderson, 
Schlomka et Le Rochais sont d’avis que « la méthode 
électrocardiographique ne leur a rendu des services que 
dans des cas exceptionnels ». 

Par contre, Meyer, Boas etMann, Simon et Bauer, Reid, 
Saling et Baum, Ring et Hansen, Rappoport, Perrin et 
Drouet ont eu l’occasion de faire des constatations inté¬ 
ressantes. 

L'étude de ces publications et les conclusions de nos 
Ii6 observations nous permettront de faire le point. On 
trouvera les références bibliographiques et l’exposé 
in extenso des observations dans la thèse que Versquel 
soutint à Lille en juillet 1939. 

Nous envisagerons successivement dans cette étude 
les électrocardiogrammes durant la tuberculose pulmo¬ 
naire non traitée par collapsus, puis au cours du pneu¬ 
mothorax de Forlanini et de l’extra-pleural. 

Il ne semble pas possible de se ranger à ^Ayis de JVin- 
zenrath, énonçantquepp p. loodes électroc^iograinmes 
des tuberculeux pulmonaires non soumis à la coUapso- 
thérapie sont normaux, bien que ce soit aussi l’avis de 
Godel et Géraudel, Anderson et Le Rochais. 

Ces résultats nous semblent critiquables, tout d'abord 
pour des raisons purement techniques : les appareils 
étaient peu sensibles (les tracés ont été pris en 1928), 
et les enregistrements n’ont été faits le plus souvent qu'en 
dehors des poussées évolutives et dans l’intervalle des 
crises cardio-vasculaires. Godel ne nie d'ailleurs pasl’exis¬ 
tence de modifications des tracés, mais leur refuse seule¬ 
ment unintérêtpronostique : «Dès l'instant où les troubles 
électrocardiographiques apparaissent, les accidents sont 
cliniquement décelables. » 

Lnfin, et surtout, les statistiques fournies par les tra¬ 
vaux de Gosse et Windfield indiquent seulement 50 p. 100 
de tracés normaux. Lopez Areal ainsi que Riticelli n’en 
trouvent que ii p. 100 de réguliers. Ces derniers résultats 
se rapprochent de ce que nous avons constaté. Notre 
statistique établie sur les électrocardiogrammes de 
ii6 tuberculeux montre 90 p. 100 de tracés atypiques, 
dont les deux tiers présentent des modifications impor¬ 
tantes et de signification sûrement pathologique. 

L’existence d’anomalies étant établie, reste à voir de 
quel type elles se trouvent être. 

Les modifications de rythme chez le tuberculeux non 
soumis à la coUapsothérapie sont surtout des tachycar¬ 
dies sinusales : 56,2 p. 100 pour Angel deUa Vedove. Nous- 
mêmes avons constaté une accélération chez les tuber¬ 
culeuses porteuses de lésions ulcéro-caséeuses. 

La littérature médicale ne signale pas de tachycardies 
N O 27. — 30 Juillet xg43- 


paroxystiques enregistrées, et seuls Godel et Géraudel ont 
publié un flutter des oreillettes. 

Signalons que Lopez Areal indique 1,2 p. 100 de bra¬ 
dycardies sinusales. On ne trouve pas trace de bloc ou de 
dissociation auriculo-ventriculaire. 

Le nombre et les modalités d’arythmies ont pu être 
précisés par les enregistrements de Lopez Areal : 2,4 p. 100 
d’arythmies sinusales et 0,6 p. 100 d’arythmies complètes. 

Les arythmies extrasystoliques sont plus nombreuses : 
4,8 p. 100 pour Areal. Godel et Géraudel en rapportent 
une observation comparable à l’anarchie ventriculaire 
de Clerc et Robert Lévy. Nous-mêmes en avons lu trois 
observations) 11, 43 et 16) sur une centaine de tracés 
recueillis. 

Les anomalies de tracés sont plus intéressantes à con¬ 
sidérer que les troubles du rythme. 

Le bas voltage a tout d’abord été signalé par Saling, 
Simon et Baum, qui ont noté nombre de complexes QRS 
inférieurs à 0,7 millivolts dans les dérivations I et III ; 
c’est pour eux un fait coexistant souvent avec le « cœur 
en gouttes ». Lopez Areal en indique 21,8 p. 100. King et 
Hansen précisent que les bas voltages de QRS sont de 
60 p. 100. Ils les dénombrent en 21 p. 100 en dérivation I, 
27 p. 100 en III, et seulement 10 p. loo se retrouvant à la 
fois en I et II. 

Près de la moitié de nos tracés sont de bas voltage. Le 
bas voltage se trouve chez 20 hommes sur 60 malades, 
chez 22 femmes sur 56 tuberculeuses, la plupart dans les 
deux dérivations I et II. Cet abaissement tensionnel ne 
nous semble pas tant en rapport avec l’aspect du « cœur 
en gouttes » qu’avec la gravité et surtout l’étendue des 
lésions pulmonaires. Généralement, il coexiste avec des 
lésions ulcéro-caséeüses évolutives, etnous avons pu le voir 
s’accentuer lors de certaines poussées évolutives. 

Si nous recherchons les anomalies de RS, les travaux 
antérieurs et nos observations les signalent dans les pro¬ 
portions de 59 p. 100 pour Boas et Mann, 14 p. 100 pour 
Simon et Bauer, 17 p. 100 pour Lopez Areal, 37 p. 100 

La prépondérance ventriculaire gauche se rencontre 
dans 30 p. 100 des cas pour Boas et Mann, 4 p. 100 pour 
Simon et Bauer, 10 p. 100 pour Saling, Simon et Bauer, 
9,6 p. 100 pour Lopez Areal, 3,4 p. 100 pour nous. Nos 
observations électrocardiographiques de prépondérance 
gauche ont été de pair avec l’augmentation de l’indice 
de Chaumet. 

La prépondérance ventriculaire droite est manifeste¬ 
ment plus fréquente chez les tuberculeux pulmonaires. 
Les données de Gaubatz, Boas et Mann, Simon et Bauer, 
Schlomks, Lopez Areal et Koganas permettent d’établir 
des pourcentages de 64, 29, 10, 50, 8 et 46 p. 100. Per¬ 
sonnellement, nous avons relevé 34 p. 100 de prépon¬ 
dérances droites nettes. Nous avons noté le parallélisme 
des modifications électriques et de la diminution de l’in¬ 
dice de Chaumet. En certains cas, nous avons pu prévoir 
la modification de l’indice par le tracé électrique. Les tra¬ 
cés ont donc donné des renseignements plus précoces et 
smtout fourni des indications dans ces nombreux cas 
où les déplacements médiastinaux empêchent les men¬ 
surations. Enfin, c’est généralement lors des fibroses 
pleuro-pulmonaires et des lésions étendues que la prépon¬ 
dérance droite est nette. 

Le complexe RS était apparu à Koganas comme sou¬ 
vent modifié ; il y relevait des fissurations de E-S et des 
nodules fréquents de R. Pour notre part; nous avons noté 
des crochetages et surcharges de RS chez 73 p. 100 des 
tuberculeux pulmonaires dont nous avons pu prendre 
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des tracés avant que soit instituée la moindre collapsothé- 

ha. littérature médicale fournit pas mal de renseigne¬ 
ments sur l’onde T. 

La diminution de l’amplitude de T est ie fait le plus 
fréquent pour Mayer, Saling, Simon et Bauer, Rappoport, 
Lopez Areal et Koganas. Mayer précise que cette onde 
devient encore plus faible après l’effort physique du 
tuberculeux. 

De l’aifaiblissement de l’onde T à sa négativation, on 
trouve toutes les phases de transition. Angel délia Vedove 
a observé jusqu’à 50 p. 100 d’ondes négatives sur les tra¬ 
cés. Simon et Bauer ont constaté que cette modification 
est de pronostic défavorable si eUe se retrouve en deux 
dérivations. 

Des altérations notables de T se lisent sur 33 p. 100 de 
nos tracés. Elles sont caractérisées par des accentuations 
avec affinement de l’accident ou des diminutions et néga- 
tivations. Il semble que la négativation soit beaucoup plus 
fréquente chez les tuberculeuses. 

Étudions enfin les anomalies du complexe considérées 
comme plus particulièrement en rapport avec ime alté¬ 
ration de la circulation coronarienne et intéressant ST 
et Q. 

La dénivellation de ST ne nous semble pas ime éven¬ 
tualité rare. Alors qu’Angel deUa Vedove et Lopez Areal 
n’en notent que 4 et 16 p. 100, nous en trouvons dans 
33 p. 100 des cas. Là encore, nous constatons que ces 
modifications apparaissent le plus souvent avec les formes 
plus ou moins fibreuses de tuberculose pulmonaire et 
surtout lors des lésions droites. 

Sur 29 p. 100 de nos tracés existe un approfondissement 
de Q en troisième dérivation. Nous n’avons pas vu signa¬ 
lées de telles modifications dans les publications que nous 
avons pu consulter. 

De cette étude analytique des modifications de Télec- 
trocardiogramme chez les tuberculeux pulmonaires non 
soumis à une thérapeutique coUabante, nous tirons les 
conclusions suivantes : la fréquence des tachycardies 
siuusales et la rareté des extrasystoles retiennent moins 
notre attention que le bas voltage de nombreux tracés, 
la fréquence des prépondérances droites surtout avec 
les lésions droites à tendance plus ou moins fibreuse, 
l’approfondissement de Q en troisième dérivation, les 
crochetages et surcharges des complexes rapides, les 
dénivellations de ST et les altérations notables de T. 

Les études électrocardiographiques faites au cours du 
pneumothorax artificiel insistent peu sur les troubles du 
r3rthme. Les premiers travaux, ceux de Master en 1928, 
par la suite ceux d’Anderson, puis de Perrin et Drouet, 
ne donnent pas d’indications. Il faut attendre 1932 pour 
que Raimondi, Capdehourat et Mazzei rapportent im cas 
de bigé mini sme et trigéminisme par extrasystoles poly- 
focales. Puis c’est Gomes qui rend compte d’un cas de 
fibrillation auriculaire ; disparition de l’onde P à laquelle 
se substituent des trémulations de la ligne isoélectrique, 
en même temps que se vérifie une arythmie ventri¬ 
culaire. 

Les renseignements publiés sont donc très rédtûts. Or 
nos tracés montrent que l’accélération quasi constante 
après la première insufflation est de type sinusal et ne 
dure généralement pas. Les accidents permanents de 
rythme que nous avons pu noter sont survenus surtout 
chez des femmes et, fait inattendu, accompagnent tou¬ 
jours im pneumothorax droit. Le fait est particulière¬ 
ment net dans les observations 23, 27, 29, 40, 53 et 56. 


Ces deux dernières sont d’ailleurs celles d’extrasystoles 
et de tachycardie paroxystique. 

Les bradycardies ne sont pas exceptionnelles. Master 
en signale une. Nous avons constaté une dizaine de ralen¬ 
tissements, surtout après pneumothorax gauche. Dans 
ces cas, nous n’avons pas trouvé d’autre cause que l’in¬ 
sufflation. 

Parmi les anomalies de tracé, les modifications de vol¬ 
tage seront les premières à retenir notre attention. Ander¬ 
son constate sur tous ses tracés que, si la hauteur des 
ondes électriques ventriculaires est normale, la diminu¬ 
tion de l’onde P en différentes dérivations est assez fré¬ 
quente lors du pneumothorax droit. 

Pour Perrin et Drouet, le bas voltage de R et T est 
assez souvent observé, mais il est presque toujours à la 
limite de la normale, et il n’existe jamais, à une excep¬ 
tion près, que dans la première dérivation. D’autre part, 
ils constatent dans un grand nombre de cas l’abaissement 
de R en D I et son augmentation en D III. 

Lopez Areal signale que dans huit installations de gros 
pneumothorax, où lepoumon se trouve réduit à un petit 
moignon hilaire, il existe deux complexes de bas voltage. 

Parfois, l’installation de la coUapsothérapie coïncide 
avec l’apparition de troubles électrocardiographiques. 
Ainsi nos 87 pneumothorax nous ont permis de constater 
que le bas voltage, reconnu au moins dans deux dériva¬ 
tions, s’observe beaucoup plus souvent au cours dü pneu¬ 
mothorax droit {17) qu’au cours du pneumothorax 
gauche (8) ou bilatéral (2). D’autre part, la création du 
pneumothorax a accentué dans 85 p. 100 des cas le bas 
voltage préexistant. 

Lors de nos pneumothorax, la plupart des prépondé¬ 
rances ventriculaires sont droites : 21 sur 87 pneumo¬ 
thorax, se rencontrant surtout lors des pneumothorax 
droits. Cette constatation ne fait que confirmer les obser¬ 
vations antérieures de Mattéi, Perrin et Drouet, Saling, 
Simon et Baum. Nous n'eu tirons cependant pas les mêmes 
conclusions. Ayant déjà constaté la fréquence des pré¬ 
pondérances droites avant toute coUapsothérapie, nous 
ne voyons pas là un phénomène spécial au pneumothorax, 
mais l’accentuation d’im fait préexistant. De même, nous 
signalons que nos deux seules prépondérances gauches 
se sont accentuées lors d’insufflations gauches. Eu tout 
cas persiste le parallélisme des variations de tracés et de 
l’indice de Chaumet, l’un annonçant l’autre. 

Douze fois lors de l'établissement du pneumothorax 
droit, huit fois au coius du pneumothorax gauche, nous 
vîmes apparmtre des crochetages, des ondes rapides. Une 
fois même, chez un homme porteur d’un pneumothorax 
droit, nous vîmes s’établir un complexe triphasique dans 
les trois dérivations. 

Au niveau de P, il existe parfois une accentuation 
anormale; au contraire, dans quatre cas de pneumothorax 
droits l’accident P était négatif. Sur ces quatre modifi¬ 
cations, trois ne sont pas apparues avec la création du 
pneiunothorax, mais existaient auparavant ; le traite¬ 
ment n’a fait que les accentuer. Une fois seulement l’in¬ 
sufflation semble l’avoir provoquée. 

Pour l’espace ST, nous retrouvons dans les mêmes 
proportions, mais plus accentuées, les modifications que 
nous avons signalées avant la mise en train, de la coUap- 
sothérapie. Ce n'est que lors de l’installation de pneumo¬ 
thorax bilatéraux que nous avons vu apparaître de nou¬ 
velles dénivellations de ST. 

Des modifications de l’accident Q n’ont été signalées 
qu’en 1938, par les phtisiologues de l’Institut Forlanini. 
Poru eux, l’onde manque fréquemment en D I lors des 
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pneumothorax droits, en D III avec les pneumothorax 
gauches. Il ne nous, semble pas que les insufflations aug¬ 
mentent le nombre des modiflcations de Q, qui reste de 
30 p. 100, mais les accentuent. 

Nos constatations sont de même ordre pour l’acci¬ 
dent T. 

De l’examen de ces faits, il nous semble que le pneu¬ 
mothorax artificiel, dans la plupart des cas, ne fait qu’ac¬ 
centuer les troubles préexistants. Le pneumothorax 
droit — chez les tuberciileux surtout — accélère le coeur, 
alors que l’insufflation gauche le ralentit. La coUapso- 
thérapie droite semble de même accentuer davantage 
les bas voltages, les prépondérances droites, la négati- 
vation de P, l’accentuation de Q et les modifications de T. 

Nous n’avons pu suivre que trop peu de phrénicec- 
tomies pour pouvoir en tirer des conclusions. Signalons 
qu’une fois sur six malades apparut un bas voltage et une 
négativation de T en D III. 

L’in.stallation d’un pneumothorax extrapleural accen¬ 
tua neuf fois les modifications constatées avant l’inter¬ 
vention,' alors que sept fois elle ne s’accompagna d’au¬ 
cun trouble électrocardiographique. 

De plus, nous avons pu observer lors d’im extrapleural 
droit la persistance du bas voltage ainsi que l’accentua¬ 
tion de P ; par contre, le segment ST se rétablit sur la 
ligne isoélectrique. 

L'extrapleural semble donc retentir fort peu sur le 

De ces documents, nous pensons pouvoir conclure qu’il 
existe dans bien des tuberculoses pulmonaires un syn¬ 
drome électrocardiographique dont les caractéristiques 
sont : le bas voltage, des surcharges et crochetages des 
complexes rapides, la fréquence des prépondérances 
droites, l’approfondissement de Q, les dénivellations de ST 
et des altérations de T ; ces diverses anomalies témoi¬ 
gnent de troubles dans la contraction myocardique et la 
circulation coronarienne. 

Le pneumothorax de Forlanini les accentue plus que. 
les extrapleuratrx. 

C’est dire l’intérêt que présente la prise de tracés élec¬ 
trocardiographiques avant l’institution de la collapso- 
thérapie, surtout chez les nxalades âgés. 

(Travail de la Clinique médicale de phiisiologie de la 
Charité-Lille). 


LES INTERVENTIONS SUR LE 
SYSTÈME NEURO-VÊGÊTATIF 
DES TUBERCULEUX 
PULMONAIRES 

H. MOLLARD et H. MASCHAS 

Chaque année qui passe montre par des preuves nou¬ 
velles l’intervention constante des déséquilibres neuro¬ 
végétatifs dans l’évolution de la tuberculose pulmonaire. 
Quoi d’étonnant, si l’on songe à la place de plus en plus 
importante que le système sympathique conquiert dans 
la pathologie générale ? Pourtant, ce nouveau venu 
hemte les disciplines phtisiologiques fondées sur l’étude 
statique des lésions beaucoup plus que sur leur étude 
dynamique, et sur la mécanique pulmonaire uniforme 


bien plus que sur la physiologie nuancée du terrain. C’est 
pourquoi Chaize, Michon et l’un de nous éveillaient peu 
d’écho en 1935 lorsqu’ils décrivaient des liens intimes 
entre la tendance évolutive et l’instabilité du système 
neuro-végétatif, et qu’ils proposaient de diminuer par 
l’infiltration ganglionnaire cette instabilité. 

. Les choses ont changé. Aux raisons que nous apportions 
autrefois, il est devenu facile d’ajouter de nouveaux 
arguments en faveur de ces relations et de thérapeutiques 
semblables ou voisines. 

Tout d’abord, on peut, avec Chaize, étudier les malades 
dont les lésions évoluent et dont les symptômes se 
dessinent sur un tableau évident d’mstabüité neuro¬ 
végétative. On voit que ces sujets sont exposés à des 
formes graves et à la répétition d’accidents congestifs 
qui surviennent même constamment, lorsque, sous une 
cause occasionnelle variable, le réflexe oculo-cardiaque 
passe par un maximum d’élévation et d’instabilité. 
Inversement, un réflexe oculo-cardiaque stable est 
presque toujours d’un pronostic favorable, sauf à la 
phase terminale, où les réactions neuro-végétatives 
paraissent abolies comme les autres, ou tout au moins 
incapables de mouvements appréciables. 

A côté du réflexe oculo-cardiaque, les symptômes se 
chargent eux-mêmes de révéler sans cesse la responsabilité 
du système neuro-végétatif. Comme Bezançon et Jacque- 
lin l’ont souligné les premiers, comme Chaize, Even et 
surtout Jacob et Brocard y ont insisté par la suite, 
on sait bien aujourd’hui que l’hémoptysie n’est que la 
traduction au niveau du poumon d’un troubla vaso¬ 
moteur d’ordre général, et déclenché par des causes 
extérieures très variables. Il en est de même des signes 
dits toxiques, tels que les sueurs ou la tachycardie. La 
dyspnée a ime cause neuro-végétative bien plus souvent 
qu’un substratum mécanique, etc. 

Le rôle du système sympathique apparaît encore dans 
l’éclosion d’accidents brusques tels que ces morts subites 
au cours d’interventions sur la plèvre, dont RoUand a 
fait récemment une étude, et ces accidents «nerveux» 
du pneiunothorax que ni la théorie réflexe, ni celle de 
l’embolie ne sont capables d’expliquer complètement de 
façon satisfaisante. 

Si nous quittons les faits particuliers pour aborder le 
plan des notions générales, nous voyons que, même chez 
les malades qui ne sont pas de grands instables, ou qui 
ne souffrent pas de ces symptômes ou de ces drames, les 
troubles vaso-moteurs jouent un rôle capital dans 
l’évolution clinique de la tuberculose pulmonaire. Ils 
expliquent la venue de ces processus congestifs qui 
dominent la symptomatologie et le pronostic. C’est 
parce que le système sympathique est excitable que les 
lésions évoluent. C’est parce qu’il demeure excitable que 
les processus évolutifs se répètent et s’opposent ainsi 
à la stabilisation de la maladie. Ainsi, ime caverne ou 
un infiltrât ne sont brutants que lorsque le foyer pro¬ 
prement tuberculeux (alvéolite spécifique) est entomré 
d’une zone inflammatoire (alvéolite catarrhale ou 
inflammatoire). Dès que celle-ci se résorbe, la lésion 
devient silencieuse et immobile ; il ne subsiste plus, du 
moins, que les signes ou les troubles fonctionnels liés 
aux déformations architecturales de la poussée précé¬ 
dente. Si ces phénomènes reviennent, la lésion s’agrandit 
ou se complique d’un foyer nouveau. La tuberculose 
obéit donc à ime loi de pathologie générale que Leriche 
a clairement exposée ; «Ce sont eux (les phénomènes 
circulatoires et réflexes) qui font souvent la gra'vité de 
la situation, car on meurt souvent non pas de la lésion 
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elle-même, mais d’un phénomène fonctionnel contingent 
et secondaire qu’il eût été facile de supprimer. » 

On doit conclure que toute méthode capable de sup-' 
primer l’instabilité du système neuro-végétatif évitera 
l’apparition de ces 'Roubles vaso-moteürs et entraînera 
par conséquent une amélioration générale et locale 
importante du terrain. 

Comment agir sur l’instabilité neUro-végétative ? 
Notons tout de suite qu’eUe n’est pas tme propriété 
spontanée du système sympathique. Il faut qu’une cir¬ 
constance extérieure (perturbation de l’électricité atmo¬ 
sphérique, anomalie des sécrétions endocriniennes, choc 
anaphylactique, traumatisme, émotion, etc.) la déclenche. 
Il est donc logique de penser qu’il existe un traitement 
étiologique de ce dérèglement et qu’on doit l’appliquer 
chez le tuberculeux prümonaire aussi souvent qu’on en a 
le pouvoir. C’est à cette idée que devrait répondre tme 
étude bien comprise d’une thérapeutique justement 
décriée jusqu’ici, mais cependant féconde si on la plaçait 
à sa véritable valeur (qui serait précisément celle d’une 
médication neuro-végétative) : la climatothérapie. C’est 
dans le même but surtout que, depuis cinq ans, avec 
Marc Duret, nous avons poursuivi l’un et l’autre des 
recherches cliniques sur les différentes anomalies des 
sécrétions hormonales, ou, si l’on veut, les types des 
terrains endocriniens (hormono-sexuels, surrénaux, hypo- 
parathyroïdien) chez les tuberculeux. Nous avons dit 
ailleurs que la neutralisation d’une anomalie hormonale 
responsable par uhe hormone antagoniste correctement 
choisie nous a permis très souvent de supprimer le 
déséquilibre neüro-végétatif et, par suite, de prévenir ou 
d’enrayer les phénomènes évolutifs. 

Le sympathique, répétons-le donc, est un canal. Il 
n’est pas une source. Il n’est pas moins vrai qu’il est très 
souvent imposable d’agir sur la source qui demeure 
mystérieuse, et par conséquent que l’on doit, dans un 
grand nombre de cas, porter l’action thérapeutique sur 
le canal lui-même. 

Des thérapeutiques du système sympathique des 
tuberculeux ? Chacun de nous en a fait sans le savoir- 
ci Ne faut-il pas, dans nos interventions sur la tuber¬ 
culose pulmonaire, écrivait Leriche en 1935, attribuer 
une grande part du résultat à la dissociation effective 
par voie vaso-motrice de la lésion et des phénomènes 
adjacents qu’elle provoque et qui l’aggravent ? » L’étude 
de la phrénicectomie, cette cc sympathectomie faite à 
l’aveugle », et qui agit moins par les phénomènes méca¬ 
niques qu’elle entraîne que par les réactions vaso¬ 
motrices qu’eUe provoque (Sergent, Carie, Bonafé, etc.), 
a confirmé cette intuition. Si l’on veut bien réfléchir à 
de nombreux aspects de la coUapsothérapie par le 
pneumothorax, on s’aperçoit également que beaucoup de 
résultats ou d’incidents appartiennent à la thérapeutique 
ou à la pathologie neuro-végétative. Le système sympa¬ 
thique joue, semble-t-il, un rôle prépondérant dans la 
rétraction des lobes qui suit la libération des feuillets 
pleuraux. Certaine» expériences, rapportées principale¬ 
ment par Troisier, Bariéty et leurs collaborateurs, 
montrent bien que l’action vaso-motrice est ici plus 
importante que cette action mécaniqne, où l’on s’est 
complu si longtemps à chercher le secret du coUapsus 
et de son mode d’action. Il ne serait probablement pas 
très dfficile d’étudier dans le même sens les résultats 
de la thoracoplastie. 

Répétons néanmoins que ces interventions ne sont 
que des « sympathectomies à l’aveugle » et que, dans bien 
des cas, il paraît nécessahe de compléter leur action par 


une thérapeutique directe du système sympathique. 

Jusqu’ici,'trois procédés nous permettent cette théra¬ 
peutique directe. Le premier est la résection ; le second, 
l’infiltration des ganglions ; le troisième, l’injection intra¬ 
veineuse de novocaïne. 

1° La chirurgie directe du système sympathique 
piflmonaire a été proposée par Alvarez et par Gaudier. 
Le premier, en 1934, pratiqua sur un malade atteint d’un 
volumineux lipome dorsal une intervention qui provoqua 
l’amélioration de lésions tuberculeuses pulmonaires dont 
le sujet était également porteur. Il pensa que l’inter¬ 
vention avait «produit rm choc du sympathique par 
suite de l’élongation des nerfs intercostaux ». Élongation 
que, en la faisant porter sur les deuxième, troisième et 
quatrième nerfs intercostaux, il eut l’idée de pratiquer 
systématiquement dans quatre cas graves de tuber¬ 
culose pulmonaire. Il constata là encore nne améliora¬ 
tion des symptômes. Enfin, il se demanda si les tractions 
latérales des nerfs intercostaux étaient bien suffisantes, 
et il songea à attaquer directement le sympathique en 
pratiquant l’ablation des deuxième, troisième et qua¬ 
trième ganglions intercostaux. Malheureusement, Alvarez 
ne nous donne ni les résultats de cette intervention, ni 
les conceptions doctrinales qui, jointes à ces constatations 
empiriques, l’ont incité à chercher dans l’inhibition du 
sympathique un traitement nouveau de la tuberculose 
pulmonaire. 

Bien que l’innervation vaso-motrice du poumon soit 
assurée par les fibres issues des huit gangHons S3mipa- 
thiques dorsaux, Gaudier pensa, en 1938, que la résection 
des trois premiers suffirait à entraîner des résultats 
heureux chez les tuberculeux pulmonaires. Cette inter¬ 
vention, qui semble avoir causé des succès, n’a provoqué 
ni choc ni déformation de la paroi thoracique. 

Cordier a publié dix cas de steliectomie chez des tuber¬ 
culeux dont l’amélioration fut inconstante. 11 s’agissait, 
dit-il, d’indications non sélectionnées, mais un diabétique, 
âgé de quarante ans, et porteur d’une tuberculose lobaire 
impossible à traiter par un pneumothorax, vit ses lésions 
pulmonaires s’améliorer considérablement, et, fait plus 
inattendu, la glycémie revenir tout de suite au taux 
normal. 

2° L’infiltration novocaïnique du ganglion stellaire 
ou des trois premiers ganglions thoraciques des tuber¬ 
culeux a été proposée par Chaize, Michon et l’un de nous. 
Nous avons résumé nos observations dans les trois 
conclusions suivantes : 

а. Nous avons assisté souvent à la disparition rapide 
des phénomènes fluxionnaires. Chez beaucoup de nos 
malades, les hémoptysies répétées ou récidivantes 
cessèrent rapidement, les signes sécrétoires s’atténuèrent 
et la température se régularisa peu à peu. Simultanément, 
sur les radiographies, nous assistâmes à l’effacement des 
ombres satellites qui faisaient cercle autour des lésions. 
Une preuve directe de cette action résolutive nous fut 
apportée par des malades porteurs, au-dessus des lésions 
pulmonaires, de tuberculoses laryngées infiltro-œdéma- 
teuses que l’anesthésie des laryngés supérieurs n’avait 
pu soulager. Immédiatement, l’infiltration novocaïnique 
du ganglion stellaire ou des ganglions dorsaux (il faut 
pratiquer tantôt l’une, tantôt l’autre) supprima la 
dysphagie qui condamnait ces malades à la mort par la 
faim et nous permit d’obtenir des survies appréciables. 
Or l’oedème, recherché à l’aide d’im miroir, s’était 
résorbé complètement. 

б. A cette action physiologique de résolution, doit-on 
limiter l’objectif de la méthode ? Pour l’instant, il nous 
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semble prudent de le croire, bien que la disparition des 
phénomènes vaso-moteurs équivaille, quand elle se 
prolonge, à une véritable stabilisation clinique et qu’il 
ne soit pas interdit de supposer qu’un poumon ou un 
larynx stabilisés puissent être le siège d’effacements radio¬ 
logiques importants et même complets et définitifs. 

c. Chez la plupart des malades dont nous avons 
infiltré les ganglions sympathiques, nous avons observé, 
parallèlement à cette action résolutive, une amélioration 
des signes fonctionnels extra-pulmonaires, en particulier 
des troubles digestifs. Si l’on songe au grand nombre de 
tuberculeux auxquels on prête trop facilement une 
tuberculose intestinale et qui n’ont, en réalité, que des 
signes de colite spasmodique ou de dolichocôlon, on 
comprendra l’intérêt de cette méthode du point de vue 
du retour à la résistance organique. 

Après nous, quelques auteurs ont expérimenté la 
méthode, et tout d’abord Uggeri et Ferrari, qui se sont 
attachés, particulièrement, disent-ils, à vérifier notre 
technique d’infiltration dorsale et nos résultats cliniques. 
Ils échouèrent chez six malades. Chez quatre, ils consta¬ 
tèrent «une tendance à la disparition des processus 
périfocaux et à l’accentuation de la sclérose ». 

Dos Ghali consacra sa thèse aux infiltrations du 
système sympathique dans le traitement de divers 
syndromes respiratoires, mais s’intéressera peu à la 
tuberculose et se contenta de noter des résultats inégaux 
sur les dyspnées paroxystiques ou chroniques des tuber- 

Toury et Vicaire traitèrent trois hémoptysies par 
l’infiltration du ganglion stellaire. D’une d’elles accom¬ 
pagnait une poussée évolutive, les autres étaient sur¬ 
venues sans fièvre chez des sujets scléreux ou porteurs 
de séquelles. «De saignement s’arrêta complètement 
dès la première infiltration. » Des auteurs ne pensent pas 
« qu’il s’agisse d’une simple coïncidence ». 

R.-D. Debenedetti et M. Dinquette publièrent aussi 
trois cas d’hémoptysies rebelles qui furent arrêtées 
immédiatement par une infiltration stellaire. Pour eux, 
la méthode « a uue valeur physiologique certaine »_ 
et doit prendre place, une place de choix, parmi les 
thérapeutiques des crachements de sang. 

Tout récemment, Hubert, Bilski-Pasquier et Poix ont 
également cherché dans l’infiltration stellaire rm traite¬ 
ment des hémoptysies tuberculeuses. S’ils ont constaté 
un arrêt à peu près immédiat (« spectaculaire », disent-ils) 
de ces hémorragies, ils ont vü, par contre, la rétention 
des exsudats dans les cavernes et l’apparition d’ime 
ombre floue ou de nodules dans les bases pulmonaires. 
Ils ont conclu que cette méthode est une arme à double 
tranchant qui doit être réservée aux seuls cas où l’hémop¬ 
tysie est rebelle à tout autre traitement. 

En fait, nous croyons que ce serait restreindre à tort 
et oublier les indications de la méthode que de la limiter 
au traitement des hémoptysies récidivantes, quel que 
soit le mécanisme, cependant bien divers, qui préside 
à leur apparition. D’infiltration des ganglions sympa¬ 
thiques n’est pas la médication d’un symptôme ; elle 
est celle d’rm terrain : l’avenir 'nous fixera seul sur les 
conditions locales qui la facilitent ou lui confèrent 
quelques risques. 

30 D’injection intraveineuse de novocaïne fut proposée 
par Deriche contre différents troubles circulatoires des 
membres. Elle fut appliquée par AmeuiUe et ses coUa- 
horateurs au traitement des dyspnées graves observées 
chez les emphysémateux, les asthmatiques ou. certains 
tuberculeux pulmonaires. Ces auteurs, suivis par Breton, 


par Perrot, etc., ont précisé sa technique, souligné son 
innocuité et bien montré ses résultats, qui ne sont pas 
absolument constants, mais néanmoins fréquents contre 
des essoufflements rebelles à toutes les autres thérapeu¬ 
tiques. Mais là encore faut-il ne rechercher qu’une action 
purement symptomatique. Nous pensons que la méthode 
offre un moyen d’agir sur le système neuro-végétatif 
au même titre, sinon au même degré, que l’infiltration 
novocaïnique ou la résection ganglionnaire. Il faut donc 
élargir ses indications, et c’est pourquoi nous l’avons 
Utilisée avec succès sur ime tuberculeuse atteinte d’une 
laryngite oedémateuse dysphagique. D’action fut aussi 
rapide que celle que nous avons obtenue par l’infiltra¬ 
tion lors de nos essais antérieurs. De jour même, la 
malade put absorber quelque nourriture. Il semble donc 
bien que les injections intraveineuses de novocaïne sont 
capables de supprimer les phénomènes fluxionnaires, 
qui sont, en définitive, les conséquences essentielles des 
perturbations vaso-motrices. 

Ni pharmacodynamiques, ni coUapsothérapiques, on 
voit la place des interventions sur le système neuro¬ 
végétatif dès tuberculeux pulmonaires. Elles ne sont pas 
faites pour combattre un symptôme. Elles ne sont pas 
destinées à modifier le volume d’une lésion. Elles n’ont 
de raison d’être que si l’on voit en elles un moyen de 
retourner le terrain. 

TRAITEMENT 
DES URÉMIES MENTALES 

Jacques LEYRITZ 

Médedn-dief de l’Hôpital psychiatrique de Morlaix. 

S’il est un point où la psychiatrie s’intégre nettement 
dans la médecine générale, c’est bien sur celui des 
troubles de l’urémie, et tout ce qui a trait à Turémie en 
général et à son traitement trouve son application chez 
les urémiques mentaux. 

On pourrait ajouter « et réciproquement ». 

D’expression mentale de l’urémie est d’ailleurs assez 
variée : qu’il s’agisse de troubles confusionnels, souvent 
hallucinatoires, de troubles dépressifs, d’association de 
ces troubles ou de phénomènes d’excitation, plus ou 
moins anxieuse. 

J’ai même eu l’occasion d’observer ùn délire imaginatif 
extrêmement actif, avec verbigération, assonances 
nombreuses et instabilité par excitation motrice vive, 
chez un jeune homme de vingt ans, en viUe. Ces troubles 
étaient en rapport avec une urémie manifeste et ont 
rapidement cédé^par le traitement. 

,11 s’en faut du reste que le parallélisme soit toujours 
évident entre la chute du taux de l’urée du sang et la 
' disparition des troubles mentaux. Ceux-ci durent 
souvent au delà de la baisse du taux de l’mée du sang. 
Il se peut que le fait soit en rapport avec la « rétention 
en échelons » mise en évidence par Cristol et Jeanbraü. 
Mais nous n’avons pas pu pratiquer d’examens de l’uri- 

D'âge des malades est éminemment variable, et il 
n’est pas rare d’observer des urémiques jeunes, de dix- 
huit ou vingt ans. 

D’expression clinique de l’urémie peut comporter de 
la fièvre, température souvent de type inverse (i), sans, 

(i) Jacques Deyeitz, Température inverse et urémie (Presse médi¬ 
cale, U» 99, 9 décembre 1936; p. 2004). 
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semble-t-il, qu’il s’agisse d’infection (hémocultures 
généralement négatives). 

Mais il est un point très important sur lequel nous 
voudrions attirer l’attention ; c’est l’existence fréquente 
d’une acidose — et sur le fait que cette acidose, aussi 
marquée soit-elle, n’est pas à combattre par les alcalins, 
bien au contraire, car elle favorise l’excrétion de l’ürée, 
comme nous croyons l’avoir démontré à l’Académie de 
médecine le 13 mai 1941 (i). 

Nous basant sur des analyses d’urine en série suivant 
la méthode de Goiiïon pour la détermination de l’équilibre 
acide-base et de l’état de la fonction ammonio-formatrice 
du rein (toutes nos entrantes, dans un service de 
I 000 malades, ont leurs urines des vingt-quatre heures 
étudiées selon cette méthode, et nous possédons actuelle¬ 
ment un répertoire de i 441 analyses de cet ordre), 
nous avons remarqué que dans l’alcalose le taux de 
l’urée dans les urines est très faible (de l’ordre de 
5 grammes pour i 000 et aü-dessous), tandis qu’il est 
élevé dans l’acidose (de l’ordre de 30 à 40 grammes 
pour I 000) ; que l’alcalinisation fait baisser le taux de 
l’urée des urines et monter le taux de l’urée du sang. 
On peut donc interpréter l’acidose des urémiques aci- 
dosiques comme une et réaction de défense », favorisant 
l’excrétion de l’urée, acidose à respecter. 

De ces faits, il résulte une loi nouvelle de physio¬ 
pathologie générale que l’on peut exprimer ainsi : 

L’excrétion de l’xtrée par le rein ne dépend pas essen¬ 
tiellement du taux, de l’urée du sang, mais principalement 
de l’état de l’équilibre acide-base. 

L’alcalose est une barrière infranchissable à l’excrétion 

L’acidose favorise l’excrétion de l’urée. 

Le traitement des urémiques, et des Urémiques men¬ 
tales en particulier, eu découle immédiatement. Outre 
les prescriptions générales habituelles, — et en tout 
premier lieu celle de faire absorber des liquides (ce qui 
est essentiel), — il y a lieu, à notre avis ; 

1“ De proscrire absolument les alcalins. 

Un exemple mortel, antérieur pour nous à la connais¬ 
sance de la loi ci-dessus indiquée, nous a été fourni par 
une urémique très acidosique à laquelle nous avons 
prescrit 20 grammes de bicarbonate par jour et qui est 
morte en cinq jours, 

2° D’acidifier lorsqu’il existe de l’alcalose ; de respecter 
l’acidose lorsqu’elle existe. 

Pour l’acidification, nous employons le chlorure 
d’ammonium à la dose de i^Lso par jour (malgré l’ion 
NH* du CINH'* qui ne semble pas alimenter la formation 
d’urée). 

Cet emploi d’un chlorure soulève d’ailleurs la question 
■de la rechloruration des urémiques clîez lesquels le taux 
des chlorures sanguins a été trouvé faible. Les quelques 
dosages qüe nous avons pratiqués ne nous l’ont d’ailleurs 
pas montré. ' 

Nous avons vu de petites urémiques débarrassées de 
leurs troubles légers (céphalées, étourdissements, bour¬ 
donnements d’oreille) par la seule acidification par le 
NH«C1. 

3“ En outre, opothérapie rénale sous forme d’inorénol, 
que nous considérons comme le meilleur diurétique 
azoturique (trois ou quatre ampoules per os lorsqu’il est 
accepté, ou bien inorénol injectable en cas contraire), 

(i) JACQUES Levrixz, Élimination de i’urée suivant i’état de t’équi¬ 
libre acide-base {Bulletinset Mémoires de VAcadémie de médecine, séance 
du 13 mai igqi)- 
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et qui a l’avantage de faire disparaître les petites albu¬ 
minuries. 

4° Opothérapie hépatique sous forme d’hépacrine 
injectable, surtout en cas d’urobiliuurie. 

Il s’en faut en effet que l’acidose dite rénale soit 
vraiment d’origine rénale. On peut accepter en partie 
le terme d’acidose «rénale» lorsque l’ammoniurie est 
insuffisante (rapport A/AE de Goiffon augmenté), mais 
comment le maintenir lorsque cette ammoniurie est 
active ? (rapport A/AP de Goiffon diminué) L’acidose 
des humeurs est prérénale et ressortit à une autre cause 
que le rein, et, très évidemment, au foie en particulier 

La plupart de nos urémiques ainsi traitées guérissent, 
et ce fait semble apporter un démenti à l’hypothèse de 
l’urémie d’origine centrale nerveuse des « encéphalites 
psychosiques urémigènes », dont pour le moins il indique 
la nécessité du démembrement. 

En résumé, l’étude de l’équilibre acide-base est 
essentielle pour le traitement des urémiques et l’acidose 
des urémiques, quand elle existe, n’est pas à attaquer de 
front ; les alcalins sont interdits. 


UN EXCELLENT MODE 
D’ADMINISTRATION 
DES SULFAMIDES 

G. MILIAN 

Il y a des volumes sur les sulfamides. On pourrait 
craindre d’en écrire encore. Il y a des hasards, des cir¬ 
constances qui vous instruisent plus que toutes les lec¬ 
tures. C’est le cas pour l’objet de ce petit communiqué. 

Un homme, de nos clients, âgé de cinquante-cinq ans, 
syphilitique et asthmatique, atteint d’un cancer de la 
paroi latérale du pharynx et de l’amygdale, reçoit, à notre 
demande, d’un de nos distingués radiologistes des hôpi¬ 
taux, un traitement aux rayons X : Six séances à doses 
colossales nécessitées par la gravité du cas. Après la 
cinquième, le patient fait 400,5 de température et, malgré 
toutes les objections et conseils, mû par sa volonté indé¬ 
fectible de guérir, exige que la sixième soit faite. 

Quarante-huit heures après, la température est en¬ 
core à 400,5 et il existe un foyer broncho-pneumonique 
dans le poumon gauche, pneumonie de déglutition diront 
certains, quoiqu’on ne déglutisse pas par la trachée, mais 
par l’œsophage, et que nous qualifierons de broncho- 
pneumonie biotropique, c’est-à-dire de mobilisation et 
activation par les rayons du microbisme latent ou 
subaigu normal du poumon chez cet asthmatique. 

Biotropique ou non, la broncho-pneumonie était là. La 
sulfamidothérapie était dans nos mains. Huit comprimés 
de lysapyrine par jour furent ordotmés, suivant les modes 
habituels. Ils furent absorbés avec la plus grande diffi¬ 
culté par ce pharjmx ulcéré et très douloureux. Quatre 
seulement furent dès lors pris per os et le reste de la dose, 
4 grammes, fut administré par injection intramusculaire. 

Grâce à quoi la température tomba à 38° et les phéno¬ 
mènes pulmonaires et généraux s’amendèrent. 

Mais le .patient devenait somnolent, déUrant, et les 
urines étaient tombées à 150 grammes par vingt-quatre 
heures avec légère albuminurie. Quarante-huit heures 
après, l’homme était comateux. 

Une saignée, du sérum glucosé hypertonique sous- 
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cutané, 250 centimètres cubes, ramenèrent en deux 
jours la connaissance et les Urines. 

A la faveur de cet intermède, les microbes pulmonaires 
reprirent leur évolution biotropique, qu’avait enrayée la 
ysapyrine : température et phénomènes locaux pulmo¬ 
naires reparurent plus intenses et plus étendus. 

Un de nos collègues conseilla la thiazomide, qui fut prise 
à la dose de 4 grammes par vingt-quatre heures. 

U’amélioration fut légère et, quarante-huit heures après 
la cessation de la cure thiazomidée faite durant une se¬ 
maine, la température reprit à nouveau, sg", et les phéno¬ 
mènes pulmonaires repartirent de plus belle. 

Ua lysapyrine, sulfamide pyridique, certainement plus 
active, fut reprise dans les mêmes conditions que la 
première fois. Même succès anti-infectieux : chute de la 
fièvre en quarante-huit heures, amélioration des signes 
pulmonaires, mais nouveau cataclysme, oligurie, délire; 
subcoma. D’où saignée, eau lactosée, lait en abondance. 
Retour assez lent, cette fois, de l'état antérieur. D'en¬ 
tourage et nous-même devenions pleins de crainte pour 
cet actif, mais toxique médicameut. 

Après ce nouvel essai malheureux et pourtant triom¬ 
phant, malgré d’autres thérapeutiques diverses, le pauvre 
cancéreux guéri de sou cancer par les rayons, d’une fai¬ 
blesse extrême, ne pouvant plus s'asseoir sur son lit, 
d’une maigreur squelettique, le poumon plein de foyers 
bronchitiques et pneumococciques, s’acheminait progres¬ 
sivement vers la mort biotropique. 

Da gravité de cet état autorisait toutes les tentatives 
thérapeutiques, et de reprendre la lysapyrine malgré 
l’urémie Damoclès! 

De patient, malgré sa faiblesse, refusait énergiquement 
lysapyrine par la bouche, ainsi que par piqûre, dont il 
avait subi d'infinies variétés. 

Des suppositoires de lysapyrine de chacun au 

beurre de cacao lui furent alors administrés six par 
vingt-quatre heures, en tout g grammes par jour. 

Or, à notre grande surprise et satisfaction, par cette 
thérapeutique rectale, de laquelle ou discute toujours si 
elle absorbe ou n’absorbe pas, la température tomba en 
quarante-huit heures à 37°,5 et s’y maintint ; le poumon 
fut dégagé comme il ne l’avait jamais été, malgré le décu¬ 
bitus dorsal permanent auquel le malade s’opiniâtrait. 

Fait aussi remarquable, sinon plus, les urines se main¬ 
tinrent cette fois, pendant et après la cure, au taux d’un litre 
par jour, et le patient n’eut à aucun moment de velléité de 
délire ou de coma. 

Da voie rectale avait donc épargné le rein, qui tombait 
dans l’anurie avec urémie par la lysapyrine per os et 
intramusculaire. 

Il nous paraît donc, .d’après ce petit fait, qu’on peut 
conclure ; 

1° Des sulfamides adiUinistrés par voie rectale SEUDE, 
à dose forte (g grammes par 24 heures en suppositoires de 
sont d’une très grande efficacité anti-infectieuse. 
On peut même se demander si ce n’est pas le mode d’ad'- 
niinistration de choix, surtout pour les malades couchés ; 

2° On évite sûrement,, par cette voie, les vomissements 
si pénibles, avec phénomènes généraux parfois graves, que 
produit assez souvent l’administration de la lysapyrine 
per os, à dose forte ; 

3° Par la voie rectale, la toxicité des sulfamides est 
fortement diminuée, sans nuire à l’activité anti-infec¬ 
tieuse ; le rein est particulièrement épargné ; 

4» Ne jamais oublier en radiothérapie le néfaste pouvoir 
infectieux biotropique des rayons X (i). 

(i) Voy. Mu-ian. Le Biotropisme, chez Baillière, p. 131. 


AZOTÉMIE 

ET ÉQUILIBRE VÉGÉTATIF 

Ch.-J. FINCK (Vittel-Évian). 

D’azotémie ne traduit pas exclusivement, comme le 
croit généralement le public, une lésion rénale. Achard 
comme Widal ont, dès leurs premiers travaux, insisté sur 
ce point. On trouvera, dans un rapport de Castaigue 
présenté au Congrès d’Évian de 1933, l’étude des diverses 
azotémies d’origine extra-rénale, azotémies par oligurie, 
qu’a, le premier, signalées Cottet, azotémies par ingestion 
excessive de matières azotées, azotémies dues à la forma¬ 
tion exagérée d’urée, soit par destruction des tissus de 
l’organisme, soit par liyperproduction sous l’influence de 
troubles hépatiques, lésions nerveuses, troubles endocri¬ 
niens, azotémies par chloropénie. J ’y ajouterai les azoté¬ 
mies par troubles de l’équilibre végétatif et l’équilibre 
acide-base. 

Mais, avant d’entrer dans le vif du sujet, il imijorte de 
préciser la valeur des termes employés. 

Dans les conditions où se fait généralement le dosage 
de l’urée, on confond rétention azotée et rétention uréique. 
C’est un point très important, car il se crée parfois des 
confusions qui peuvent avoir des conséquences regret¬ 
tables. Pour bien préciser ma pensée, je vais citer un cas. 

Pour le dosage de l’urée, soit dans le sang, soit dans les 
Urines, la méthode la plus généralement employée est 
celle à l’hypobromite de soude. Or celui-ci ne dégage pas 
seulement l’azote de l’urée, mais encore celui d’autres 
corps azotés du sang, en particulier l’acide urique. 
C’est pourquoi la méthode au xanthydrol donne toujours 
des chiffres inférieurs à ceux donnés par les méthodes à 
l’hypobromite ; c’est pourquoi aussi les résultats de 
l’épreuve de la phénolsulfonephtaléine, dont l’élimination 
se superpose exactement à celle de l’urée, présentent des 
écarts parfois très sérieux avec ceux donnés par la cons¬ 
tante d’Ambard, pour laquelle on utilise la méthode de 
dosage à l’hypobromite. 

Or un jour m’arriva un malade chez qui le premier 
examen révéla une azotémie hypobromite de 0,54, une 
uricémie plasmatique de 0,055, constante d’Ambard 
de 0,07g. Ce malade était un goutteux venu pour suivre 
à Vittel une cure de diurèse. Des dosages répétés de 
l’acide urique urinaire montraient que le taux de celui-ci 
par rapport à l’extrait sec total augmentait progressive¬ 
ment et même rapidement, quand, au douzième jour de 
son traitement, le malade fut pris d’im accès de goutte 
assez violent. Au cours de cet accès, on renouvela les 
examens sérologiques faits au début du traitement. D’azo¬ 
témie hypobromite était de 0,66, ruricémie plasmatique 
de 0,08g, la constante de 0,047. malade, obnubüé par 
ces histoires d’urée dont parlent les curistes comme aux 
débuts de l’invention des appareils à mesurer la tension 
artérielle ils parlaient de celle-ci, fut persuadé que son 
état avait sérieusement empiré. 

Moi-même, en voyant la constante si basse et l’azotémie' 
en progression, je fus quelque peu interloqué. Da compé¬ 
tence du chimiste et le soin qu’il mettait à ses analyses 
étaient au-dessus de tout soiipçon. Il apparaissait claire¬ 
ment que, si le taux de l’azotémie avait augmenté, c’était 
parce que le plasma s’était chargé d’acide urique par suite 
de larésorption de celui précipité dans les tissus, car n’ou- 
bHons pas que l’accès de goutte est une crise de résorption 
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d’un dépôt goutteux et non de fixation, comme on l’a cru 
longtemps. Quant à la constante, sa baisse était due à une 
augmentation très sensible de la concentration de l’acide 
xrrique urinaire. Étienne et Verain, de Nancy, ont signalé 
également cette chute de la constante, qu’ils ont vüe coïn¬ 
cider avec les premières manifestations d’rme fluxion gout¬ 
teuse. Son mécanisme ne devait être élucidé que plus 
tard. 

Un mois environ après le début de l’accès de goutte, les 
éliminations uriques urinaires étaient encore supérieures à 
ce .qu’elles étaient lorsque je vis pour la première fois le 
malade, mais l’azotémie hypobromite n’était plus que de 
0,42 et la constante était remontée à 0,068 ; ruricémle 
plasmatique était de 0,069. Des faits identiques ont pu 
être observés maintes fois depuis. 

Il y a donc, à côté d’azotémies dans lesquelles l’acide 
urique est retenu par lésion rénale, des rétentions uriques 
dans lesquelles l’état anatomique du rein n’a rien à voir. 
Elles sont régies par les équilibres végétatif et acide-base, 
dont l’interdépendance est d’ailleurs manifeste, la vago¬ 
tonie s’accompagnant généralement d’une élévation de la 
réserve alcaline, la sympathicotonie d’im état inverse. 

Cette action des équilibres acide-base et végétatif sur 
l’élimination urique.aje l’ai montrée dans un article déjà 
ancien : « Le système organo-végétatif dans la goutte » 
[Paris médical, 1926, 29 mai, p. 515-521). En voici les 
conclusions ; 

L’accès de goutte s’accompagne de vagotonie ; on peut 
le provoquer par toute cause qui élève le tonus du para¬ 
sympathique ; on peut le prévenir par toutes pratiques 
destinées à renforcer le tonus du sympathique comme les 
bains radioactifs, l’adrénaline, l’éphédrine, la colchicine. 

L’accès de goutte s’accompagne d’alcalose ; on peut le 
provoquer en alcalinisant l’organisme ; on peut le juguler 
par l’usage de préparations acides. 

Étendant ces recherches à des sujets à uricémie voisine 
de la normale, les mettant à un régime sensiblement égal 
d’rm jour à l’autre, en quantité et en qualité, accompa¬ 
gnant ce régime de médicaments ou de pratiques vago- 
mimétiques (hexaméthylène-tétramine, histamine, bains 
carbogazeux, haute fréquence), on observe, parallèlement 
à rme augmentation du tonus du vague, ime accéiération 
de l’élimination urique dans les six heures .qui suivent ce 

En les soumettant au même régime, mais en l’accompa¬ 
gnant de l’ingestion de médicaments sympathico- 
mimétiques (éphédrine, colchicine), le temps d’élimination 
de l’acide mrique s’accroît. 

Si, au lieu d’utiliser des substances sympathicomimé- 
tiques, on fait prendre au sujet en expérience au cours de 
son repas une substance acidifiante (acide phosphorique), 
on retarde l’élimination urique ; avec l’ingestion d’alca- 
Uns, on l’accélère. Dans le premier cas, on note nettement 
une diminution de la réserve alcaline dans la période post¬ 
prandiale ; la vague alcaline est moins accusée ; dans le 
deuxième, elle est nettement plus élevée. 

Il y a concordance entre la prolongation de la durée 
d’excrétion urique, l’élévation du tonus du sympathique 
et la diminution de l’alcalinité du milieu humoral, d’une 
part ; l’accélération de la première, l’élévation du tonus 
vagal et l’augmentation de la réserve alcaline, de l’autre. 

Et ce qui se passe pour l’acide urique semble se passer 
également pour l’urée. Le fait extrêmement suggestif à ce 
point de vue cité par Castaigne d’un repas pantagruélique 
abaissant la capacité du rein à concentrer l’urée pendant 
vingt-quatre heures chez des étudiants soumis à cette 
expérience semble le démontrer. 
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Ainsi queje l’ai écrit ailleurs («Les rapports de l’acidose 
avec la capacité du rein à concentrer l’urée », Bruxelles 
médical, 1931, n^ 35, 28 juin), le gUssement de l’équilibre 
heide-base vers l’acidose à la suite d’un régime riche en 
valences acides diminue temporairement la capacité du 
rein à concentrer l’urée, et ce au prorata de ce glissement. 

L’influence de l’acidose sur l’azotémie est aujourd'hui 
bien connue, et d’après Ambard et Schmid les symptômes 
attribués à i’urémie sont bien plus en rapport avec le 
degré de l’acidose qu’avec celui de l’azotémie. Les azoté¬ 
mies sans acidose ne sont pas alarmantes, et les cas cités 
de sujets qui promènent allègrement une azotémie élevée 
sans acidose sont assez nombreux. 

Par contre, ily ades azotémies relativement peu élevées, 
mais avec rme acidose déjà marquée, qui donnent lieu à 
une symptomatologie sévère. Il s’agit souvent de malades 
pour lesquels a été institué un régime hypoazoté sans tenir 
suffisamment compte de la nécessité de l’accompagner 
d'rm régime hypoacide. 

La conclusion de cet article, très bref en raison des cir¬ 
constances, c’est que, parmi les azotémies extra-rénales, 
il en est qui tieiment à une modification de l’équilibre 
végétatif dans le sens de la sympathicotonie ; elles sont 
réductibles par une médication vagomimétique. D’autres 
sont en relation avec des variations de l’équilibre acide- 
base ; les premières sont fonctionnelles et les secondes 
sont ou fonctionnelles ou anatomiques. 

Le rôle de la rétention urique ne doit pas être négligé 
dans l’appréciation de l’azotémie ; mais, si on veut faire 
de la seule rétention uréique le critérium de la valeur 
fonctionnelle du rein, il faut abandonner son dosage par 
l’hypobromite et utiliser une méthode qui ne dose que ce 
corps ; sinon il faut carrément doser l’azote total non 
protéique. 

. 1 

A PROPOS 

DES LEPTOSPIROSES 
EUROPÉENNES MINEURES 

P. MOLLARET 

Dans mon article du 10 juin dernier, condensé à deux 
reprises sur épreuves, le début risque d’être mal compris 
par suite d’amputations successives ; le texte suivant 
précisera mieux notre position : • 

« Ce dernier terme [black longue) allait être à l’origine 
d’une confusion particulièrement grave, car il devait, en 
Amérique, orienter vers la pellagre l’interprétation de 
la maladie de SuUgart. En effet. Spencer [Amer. J. vet. 
med. Assoc., 1916, t. XI, p. 325) conclut que « le mal 
appelé black longue est la pellagre canine t, et la démons¬ 
tration expérimentale fut considérée comme acquise avec 
les travaux, à Yale, de Chittenden et Underhill [Amer. 
J. Physiol., 1917, t. XLIII, p. 13). Justice doit être faite 
d’une pareüle assimilation et, malgré que ceci ait été 
clairement affirmé par les vétérinaires français les plus 
autorisés, tel le professeur Brion en 1938, besoin est encore 
de le redire, car les ouvrages les plus récents, en France, 
sur les avitaminoses du groupe de la pellagre maintien¬ 
nent encore cette confusion entre la maladie de Slullgarl 
et la black longue. 


Le Géranl; D' André Roux-Dbssarps. 5193-39. — CRETE, lmp., Corbeil (S.-et-O.). C. O. L. 3t - 1631. N° 86. 
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LES MALADIES MEDICALES 
DES REINS EN 1943 


ANATOMIE PATHOLOQIQUE 

Gouygou (i) étudie les lésions anatomo-pathologiques dans 
diverses maladies rénales après injection artérielle. Sur rm 


lélisme entre l’atteinte des gros vaisseaux et celle des petites 
artères, que la surcharge adipeuse affecte surtout les com¬ 
plexes glomérulo-capillaires et les artères radiées, hes artères 
radiées et afférentes ont fréquemment un étranglement au 
point de pénétration capsulaire. Il semble que la lésion des 


des centres hypothalamiques et hypophysaires. En effet, 
l’ingestion d’eau che% le diabétique insipide a pour effet, 
comme chez le sujet normal, d’augmenter la diurèse en entraî¬ 
nant une légère excrétion supplémentaire de chlorure de 
sodium. 

E’ingestion de sel fait apparaître deux phénomènes carac¬ 
téristiques : l’aggravation de la soif et de la polyurie ; or, chez 
le sujet normal, l’ingestion de boissons augmente immédiate¬ 
ment avec l’ingestion de sel et la diurèse s’accroît. Seul le 
degré des perturbations apportées par l’ingestion de sel dif¬ 
fère, le diabétique insipide réagissant beaucoup plus forte¬ 
ment, mais le sens général des phénomènes est le même. 

D’autre part, le sel est éliminé avec un rythme suffisant : 



employée a mont 
périglomérulaire 
vasculaires entraînent des modifications épithéliales et un 
processus hémorragique qui expliquent le polymorphisme du 
contenu des kystes. 

J. Mignot (4) trouve, d’autre part, sur des reins brightiques 
une proportion de glomérules fibreux variant de 8 à 99 p. 100. 
De nombre des tubes contournés normaux est en rapport avec 
le nombre des glomérules fonctionnant normalement. 

REINS ET ENDOCRINES 

Cette importante question est mise à l’ordre du jour parles 
travaux de Kourilsky, de Julien Marie, de Decourt, de Du- 
thoit, sur le diabète insipide et sur la part que prennent les 


qui, au lieu de donner, comme chez le sujet normal, polyurie 
et soif, donnent dans le cas parùculier ime réduction de diu¬ 
rèse atteignant 50 p. 100, se produisant qu’il y ait ou non 
administration d’hypophyse et persistant plusieurs jours. 

Pour Kourilsky et pour Decourt (6), cette action est due au 
départ de chlorures provoqué par ce diurétique, départ qui a 
pour conséquence une réduction de la soif. 

Pour Julien Marie (7), la polyurie est le symptôme fonda¬ 
mental du diabète insipide; elle peut, en effet, se prolonger 
pendant des heures sans ingestion de liquide. D’épreuve de 
l’eau montre l’existence d’une tachyurie, l’épreuve de la soif 
montre que la polyurie continue malgré la restriction des 
boissons, que la densité urinaire ne peut dépasser i 020, que 
l’organisme se déshydrate comme le montre une chute de 
.poids. D’étude de l’élimination du NaCl montre la difficulté 
que le rein éprouve à l’éliminer à un taux supérieur à celui 
du taux sanguin. Des diurétiques mercuriels, d’ailleurs, 
n’agissent qu’en régime chloruré ; si le malade est mis à un 
régime déchloruré, la chasse chlorurée se produit bien, mais 
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LS perte du pouvok de coucentratipn du des perturbations pluriglandulaires. Au point de vue ük 
* lapeutique, le rétablissement de l’équilibre alimentaire ei 



(3) Feyel, Académie des sciences, 13 avril 1942. 

(4) RniBAuri, Serre et Duc, Soc. sc. méd. ci biol de Monipeilier ef 
du Languedoc méditerranéen, 5 juin 1942. 

(5) Giraud, Sert et Desmonts, Soc. sc. méd. et biol. de Montpellier 
et Languedoc méditerranéen. 5 juin 1942. 

(6) Gounelle, marche et Bachet, Soc. de bioiogie, 13 janvier 1942 
(deux connnunications) ; Bull, et Mém. Soc. médicale des hôpitaux de 
Paris, 10 juillet 1942 et 16 octobre 1942 ; — Gounelle, Marche, Ba¬ 
chet et Digo, Académie de médecine, 20 octobre 1942. 

(7) Nicaud, Rouault et Fuchs, Bull, et Mém. Soc. médicale des hôpi¬ 
taux de Paris, 10 juillet 1942. 

(8) Girard, Louyot et Verahst, Soc. médicale de Nancy, 29 juil- 


d’adénome surrénal, est rapporté par Clément (20). May (21), 
dans tm cas d’hypertension paroxystique, manifestée 
d’abord par une hémorragie méningée curable et ensuite par 
une hémorragie cérébrale mortelle, a trouvé à l’autopsie une 
hyperplasie œdémateuse de la médullaire d’une des surré¬ 
nales sans hypertrophie notable et sans altération macrosco- 


(13) VOLHARD, Deutsche médis. Wocb., 66, 17, 452, 26 avril 19 
{14) Riser, Planques et Dardenne, La Presse médicale, n» i 

(15) Binet et Bargeton, Soc. de biologie, 14 février 1942. 

(16) VOLHARD, LOC. Cit. 

(17) Gallois, Soc. franç. dthématologie, 17 mal 1942. 
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Iv’hypertension des amputés fait l’objet de plusieurs tra¬ 
vaux. Balthazard (i), s’appuyant sur une statistique de 
145 cas, pense que les amputés ont, en règle, une tension 
artérielle supérieure à celle de leur âge. Bhermitte (2) estime 
que le siège de la blessure est à considérer ; l’amputation de 
cuisse est susceptible de provoquer une vaso-constriction 
rénale ; l’amputation du bras peut agir sur le cœur. 

Clerc (3) nie tout rapport entre l’hypertension et l’amputa¬ 
tion. Pagniez (4) croit qu’il s’agit de cas d’espèce. Rausche (5), 
dont les statistiques donnent 24,4 p. 100 d’hypertendus sur 
500 amputés de cuisse de moins de cinquante ans, alors que 
le pourcentage est de 16,4 chez les témoins, est amené à faire 
intervenir le poids des sujets : le pourcentage est de 
36,3 p. 100 chez les amputés dont le poids dépasse la normale, 
de 14,9 P- 100 chez les hypertendus de poids normaux et 
de 8,2 p. 100 chez les hypertendus amaigris. 

Fontaine (6) rapporte un cas d’hypertension par lésions 
rénales liées à un rétrécissement uréthral. 1,’anatomie patho¬ 
logique montra les lésions typiques de la néphrite ascendante 
d’Oberling. 

Nicaud.(7) a observé un cas extrêmement curieux d’hyper¬ 
tension à forme cérébrale : à 22-11 avec paroxysmes à 28-12, 
qui se complique de tuberculose surrénale et, par vole de 
conséquence, d’une chute tensionnelle à 10-9. 

Au point de vue thérapeutique, Broustet (8) distingue plu¬ 
sieurs cas : a. les hypertensions des phlétoriques et les hyper¬ 
tensions toxiques heureusement influencées par la diététique 
et le traitement étiologique ; b. les hypertensions endocri¬ 
niennes justiciables de la chirurgie surrénale ; c. les hyper¬ 
tensions rénales dont le traitement décevant devrait être sur¬ 
tout préventif ; d. les hypertensions essentielles où seuls des 
résultats transitoires peuvent être obtenus. I,a place faite â 
la chirurgie est toujours discutée. 

Jeanneney (9) a opéré 18 malades. Six ont été opérés en 
période de complications et ont donné deux stabilisations et 
quatre morts ; douze ont été opérés à la période de troubles 
fonctionnels ; tous ont été améliorés. B’opération effectuée 
était la surrénalectomie unilatérale avec splanchnectomie et 
résection du sympathique lombaire. 

Courriades (10), dans un cas traité par splanchnectomie 
gauche, note un maintien de la tension artérielle avec amé¬ 
lioration subjective.Suber (ii),dansdeux cas traités l’un par 
radiothérapie surrénale, l’autre par surrénalectomie, obtient 
des améliorations de dix-huit et six mois. Fontaine {12), 
enfin, rapporte im cas malheureux où la mort post-opératoire 
survint par collapsus et par hémorragie sur cicatrice de 
biopsie rénale. Ces cas ne font que confirmer l’impression qui 
se dégageait déjà les années précédentes : la chirurgie est 
capable de stabiliser une tension variable, de donner de sen¬ 
sibles améliorations fonctionnelles, et elle est à réserver aux 
cas d’hypertension pure non compliqués. 

(1) Balthazaud, Académie de médecine, 7 juillet 1942. 

(2) hHERMiTTE, Académie de médecine, 20 octobre 1942. 

(3) Clerc, Académie de médecine, 7 juillet 1942. 

(4) Pagntez, Académie de médecine, 7 juillet 1942. 

(5) Rausche, Mediz. klinik., 35, 44, 3 novembre 1939. 

(6) Fontatne et FRUHLtNG, La Presse médicale, 8 août 1942, 11» 37, 

p. 512. 

(7) Nicaud et P. -N. Deschajips, Bull, et Mém. Soc. médicale des hôpi- 


NÉPHRITES AIGUES ET CHRONIQUES 

Néphrites toxiques. —Deux notions nouvelles concer¬ 
nant le saturnisme sont apportées par Denier (r3), qui, au 
point de vue étioiogique, incrimine dans un cas i’action des 
nricrocourants provoqués par une prise de terre sur un tuyau 
d’eau en plomb, et Bensad (14), qui, au poiutde vue diagnos¬ 
tique, montre l’intérêt des hématies' à granulations baso¬ 
philes trouvées non dans le sang, mais sur les lames de ponc¬ 
tion sternale. 

Fabre ( r 5) dégage'une nouvelle cause à’hydrargyrisme dans 
un nouveau procédé d’ondulation permanente des che- 

Da question de l’action des sulfamides sur le rein est 
abordée par Pasteur Vallery-Radot (16), qui conclut que les 
sulfamides ne sont pas inoffensifs chez un sujet ayant eu une 
néphrite ancienne, qu’ils agissent éventuellement sur une 
néphrite si la maladie causale est elle-même sensible aux 
sulfamides, que très rarement le sulfamide peut déclencher 
une néphrite, que le sulfamide peut provoquer des troubles 
du fonctionnement rénal de manière passagère, qu’en consé¬ 
quence le maniement des sulfamides doit être prudent quand 
le rein a été antérieurement lésé. 

De fait, quelques cas de lésions rénales par sulfamidothé- 
rapie sont rapportés, cas qui, dans l’ensemble, sont très 
rares si on les compare au large emploi thérapeutique qui est 
fait de ces corps chimiques. 

Flandin (17) a observé une anurie chez une malade atteinte 
de pneumonie et âgée de soixante-trois ans. 

Duvoir (18), une anurie chez un sujet de vingt-six ans qui 
avait ingéré 20 grammes de sulfamides en deux fois à vingt- 
quatre heures d’intervalle ; la guérison fut suivie de la per¬ 
sistance d’un léger trouble de l’élimination de la P. S. P. 

Cathala (19) note, chez un enfant, une anurie suivie de 
guérison, puis d’hématuries au cours d’une reprise du traite¬ 
ment. D’auteur pense qu’il s’agissait de cristallisations. 

Marquézy (20) a vu évoluer une néphrite mortelle chez un 
enfant de cinq ans atteint de méningite purulente et de gale 
infectée compliquée d’albuminurie. Enger (21) observe une 
anurie de cinq jours après une dose de 12 grammes. Ce cas, 
qui s’accompagnait au début de l’excrétion de concrétions 
hématiques, fut suivi de troubles de la concentration. L’au¬ 
teur conclut à l’existence d’une lésion tubulaire. 

Néphrites infectieuses. — Dalous{22) rapporte deux cas 
de néphrites de la scarlatine survenus l’un au cours d’une 
scarlatine maligne, l’autre au cours d’ime scarlatine normale, 
et tous les deux guéris par le sulfamide. 

Couvelaire (23) a observé un curieux cas d’anurie par pyo- 
néphrite staphylococcique unilatérale guérie par décapsulation 
et néphrostomie. 

(13) Desier, La Presse médicale, n» 23, p. 294, 10 avril 1942. 

(14) Bensad cIVaroa, Deutsche mediz. Woch., 66, 43, 1194, 25 octobre 


Fabre et Lorîiand, Académie de médecine, 17 févrie 


Pasteur Vallery-Radot, R. Wolfromm, Sérane et Guiox, 
et Mém. Soc. médicale des hôpitaux de Paris, 26 juin 1942, p. 271. 


(17) Flandin, Bull, et Mém. Soc. médicale des hôpitaux de Paris, 1942, 


(18) Duvoir, Poumeau-Delille, Durupt et Hadengue, Bull, et Mém. 
Soc. médicale des hôpitaux de Paris, 23 octobre 1942, p. 364. 

{19) Cathala, Vaille et Lignières, Bull, et Mém. Soc. médicale des 
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Juzbasic (i), dans une anurie fébrile avec douleurs rénales, 
mortelle malgré la décapsulation, a constaté anatomiquement 
l’existence d’rme nécrose totale bilatérale du cortex rénal, avec 
nécrose des glomérules, des artérioles et des épithéliums 
tubulaires. 
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tions : rougeole, scarlatine, pneumonie et même péritonite à 
pneumocoque, qui ont heureusement ioflueucé certaines 
néphroses, tandis que Janbon (12) a, chez un enfant de cinq 
ans, assisté à une accélération de la maladie ayant abouti à 
la mort, après rme angine intercurrente. 



Nous citerons enfin, pour terminer, le travail de I,ou- 


Néphrose lipoïdique. — Un syndrome typique de 
néphrose lipoïdique peut s’installer après traitement antique, 
comme dans le casde Pasteur Vallery-Radot (8), où la guéri¬ 
son survint en quelques semaines par le traitement thyroï¬ 
dien. Vidal (9), chez un tuberculeux pulmonaire, a observé 
un nouveau cas complexe de lésions amyloïdes et lipoïdiques 
à évolution mortelle. Fiessinger (10) revient sur les cas intri¬ 
qués de néphroses-néphrites et émet l’hypothèse que la 


yot (22) : la rétention chlorée d’origine rénale que présentent 
certaines dermatoses ; le cas de Janbon (23) concernant un 
syndrome érythroblastique aigu avec hyperazotémie très élevée 
malgré un fonctionnement rénal suffisant ; le cas de myélome 
multiple à forme brightique de Thiers (24). 

TRAITEMENT 


néphrose est caractérisée par une insuffisance fonctionnelle 
du glomérule entraînant un diabète albiunineux qui a pour 
conséquence un déséquilibre Upido-protidique et une infil¬ 
tration lipoïdique des tubuli. 

Schwartzer (li), à propos d’un cas de néphrose lipoïdique 
guérie par un érysipèle iuterciurent, passe en revue les infec- 


Uecoq (25), comparant entre eux plusieurs modificateurs 
de la réserve alcaline, trouve que le bicarbonate de soude 
jouit de propriétés intenses mais fugaces. Ue gluconate de 
calcium, en solution à 10 p. 100, a une action plus lente et 
plus durable. I,e citrate de soude à i p. 100 se situe entre les 
deux produits précédents. Ueclerc (26) étudie l’action diuré¬ 


tique de l’alkékenge ou coqueret, utilisé sous forme de décoc- 
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tiou de baies. Chauvin (i) poursuit ses études sur le traite¬ 
ment des anuries par le blocage anesthésique du pédicule 
rénal, technique à laquelle Bonnefoi (2) consacre sa thèse. 
Dans les anuries par obstruction, la suppression du spasme 
ainsi obtenue provoquerait la béance du conduit, rétablissant 
le passage de l’urine et facilitant la migration du calcul. 
Dans les anuries réflexes, l’infiltration doit être bilatérale 
et donne de bons résultats. Dans les anuries par néphrite 
aiguë, les échecs sont fréquents. Dans les anuries au cours 
des néphrites chroniques, seul l’accident aigu est influencé. 


EFFET FAVORABLE 
D’UNE DÉCAPSULATION 
RÉNALE UNILATÉRALE 

FAITE LE 6® JOUR D’UNE NÉPHRITE 
AIGUE ANURIQUE SURVENUE AU 
COURS D’UN ÉTAT TOXI INFECTIEUX 
GRAVE 

PASTEUR VALLERY-RADOT, Louis MICHON 
et E. LIBERT 

1,’observation suivante est des plus instructive. Ellê 
montre le résultat obtenu sur la diurèse à la suite 
d’une décapsulation rénale, chez un malade dont l’anu¬ 
rie était le signe majeur d’rme toxi-infection grave. 

Un homme de vingt-huit ans, en excellente santé, est 
pris brusquement le 30 janvier ig42, à 23 heures, d’un 
malaise intense, avec grand frisson, température à 40“ et, 
quelques instants après, de vives douleurs abdominales 
et lombaires, accompagnées de vomissements verdâtres 
et de diarrhée bilieuse. A 5 heures du matin, il émet 
30 centimètres cubes d’urines, «noires», d’après ses dires. 

Dans la journée du 31 janvier, les doideurs abdomi¬ 
nales et lombaires persistent. Il est sublctérique. Tempéra¬ 
ture 40“ le matin, 38° le soir. Tension artérielle : 12/8. 
Auscultation du cœur et des poumons normale. Émission 
de quelques centimètres cubes d’urines, paraissant à la 
fois bilieuses et hématiques. On fait des injections intra¬ 
veineuses de sérum glucosé hypertonique. 

Le r“r février, les douleurs s’atténuent. La température 
oscille entre 37“ et 37°,9. Émission de 40 centimètres 
cubes d’urines, d’aspect plus clair, contenant de nom¬ 
breuses hématies, des cellules rondes, quelques cylindres 
granrdeux, des pigments biliaires, des traces normales 
d'mrobiline et une assez forte quantité d’albumine. Urée 
sanguine : iBr,2o par litre. Le sérum contient 0,33 unité 
van den Berg (normale 0,2 à 0,6). Les urines sont exami¬ 
nées du point de vue porphyrinurie : elles n’en con¬ 
tiennent qu’une petite quantité. 

Le 2 février, l’état s’aggrave. Douleurs lombaires. Un 
vomissement. Température entre 37» et 370,8. Les urines 
font presque complètement défaut. 

Les jours suivants, le malade n’émet quotidien n e m ent 
que quelques centimètres cubes d’mines, d’une concentra¬ 
tion uréique de à un examen. Urée sanguine : 

ier,3o par litre. La température est redevenue normale. 
Le même traitement par sérum glucosé hypertonique 
est continué. 

(1) Chauvot, La. Presse médicale, 26 septembre 1942, n” 43, p. 595. 

(2) Bonnefoi, Thèse de Marseille, 1940. 


Le 5 février, à 17 heures, étant donnée l’anurie presque 
complète, une décapsulation à l’anesthésie locale est pra¬ 
tiquée sur le rein droit. Ce côté est choisi en raison d’une 
sensibilité au point costo-vertébral. Le rein apparaît très 
congestionné, violacé. La décapsulation est assez labo¬ 
rieuse, la capsule étant très mince et très adhérente. 
Une biopsie est pratiquée. L’examen histologique de cette 
biopsie, fait par M. J. Delarue, donne les renseignements 
suivants : glomérules volumineux, comme imprégnés 
d’une sorte d’œdème qui dissocie leurs éléments consti¬ 
tuants ; les tubes contournés et les segments intermé¬ 
diaires sont revêtus d’im épithélium assez autolysé, mais 
où l'on peut cependant constater rne dégénérescence va- 
cuolaire fragmentaire ; presque tous les tubes excréteius 
sont dilatés, leur lumière est élargie, bordée d’im 
épithélium aplati ; beaucoup contiennent des cylindres 
hématiques ou granuleux ou des masses de leucocytes 
polynucléaires altérés ; en quelques tubes se voient des 
cristaux muriformes ou en « omsin » de teinte brun ver¬ 
dâtre, de petit volume. 

L'intervention est bien supportée. 

Le 6 février, le malade n’urine toujours que quelques 
centimètres cubes. Urée sanguine : 251,42 par litre. Tem¬ 
pérature : 3 7 “,9. 

Le 7 février, 300 centimètres cubes d’urines. Densité : 
I 013. Concentration uréique : 35'',74. L’examen cytolo¬ 
gique décèle : leucocytes, hématies, cellules rondes, cy¬ 
lindres granuleux. Le malade a de la somnolence et de la 
dyspnée. Température : 36“,7 et 37“,5. On continue, 
comme les jours précédents, les injections de sérum glu¬ 
cosé hypertonique. 

Le 8 février, 350 centimètres cubes d’urines. Tempéra¬ 
ture ; 37»,2. 

Le ç février, 600 centimètres cubes d'urines contenant 
8 grammes d’urée et 3^^,75 d’albumine pour i 000. Urée 
sanguine : 2B'',58. La température remonte à 39» le matin 
et 380 le soir ; transpirations abondantes. Agitation. Dé- 
Ure. Hoquet incessant. 

Les jours suivants, la diurèse s’accentue, passant 
à I 000, I 700, 2 500 et 3 000 centimètres cubes Le n 
février, la densité des urines est de 1012 ; l’urée minaire 
-de 88r,i9 p. I 000 ; l’albumine, de os^ao par litre; les cy¬ 
lindres ont disparu. 

La température oscille entre 370,2 et 380,4. 

Une parotidite droite survient avec gros œdème de la 
face. 

A la base droite s’entend un souffle rude, presque tu¬ 
baire. 

Une éruption apparaît sur le dos des mains et des pieds, 
à la face interne des genoux et sur le tronc : éléments 
rouge vif, maculeux ; à la face et au cou se voient des 
plaques érythémateuses. Les éléments éruptifs confluent 
en l’espace de deux jours et on les voit surmontés de 
phlyctènes qui s’ouvrent et laissent écouler un liquide 
louche, malodorant, faisant place à des ulcérations super¬ 
ficielles. Le malade présente de l’agitation, du délire, 
une violente céphalée. 

Le Z4 et le 15 février, la diurèse atteint 3 500 et 3 400 cc. 

Les jours suivants, la diurèse est comprise entre 3 500 cc. 
et 4 Utres. Densité ; i 013. Urée urinaire entre 13 et 
16 grammes p. i 000. Traces indosables d’alb umin e. 
Absence d’hématies et de cylindres; leucocytes peu 
nombreux. 

Urée sanguine : 251,78 le 17 février. 

Température : 37‘>,2-37‘>,8. 

La parotidite s’accompagne, à partir du 19 février, 
d’une paralysie faciale. 
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Les ulcérations cutanées atteignent les paupières. Con¬ 
jonctivite bilatérale. 

Signes d’auscultation pulmonaire variables. 

A partir du 24 février, la diurèse, qui jusque-là s’était 
maintenue au-dessus de 3 500 cc., n’est plus que de 2 700 cc. 
ou moins, mais, sauf un jour où elle tombe à i 800 centi¬ 
mètres cubes, elle reste constamment au-dessus de 
2 litres. 

Urée sanguine : le'.iS le 25 février ; 08^15 le 5 mars. 

La parotidite suppurée est incisée. On trouve dans le 
pus du staphylocoque doré. 

La paralysie faciale guérit à la suite de séances d’ioni¬ 
sation faites par M. Pierre Mathieu. 

Un épanchement se produit dans la plèvre droite. Il 
dure jusqu’à la fin de mars. 

La température subit des oscillations. Un examen hé- 
matimétrique révèle le 13 mars 14 400 leucocytes par 
millimètre cube. 

Au début d’avril, le malade entre en convalescence. 


Cette observation est celle d’ime néphrite aiguë, avec 
anurie presque complète, survenue dès les premières 
heures d’un état toxi-infectleux grave dont l’étiologie 
n’a pu être précisée (i). 

Le fait saillant est le résultat obtenu par la décapsula¬ 
tion rénale. Le malade n’urinant que quelques centi¬ 
mètres cubes par nycthémère malgré les injections de 
sérum glucosé hypertonique, nous nous décidâmes, le 
sixième jour de l’anurie, à faire la décapsulation d’im des 
reins. Le lendemain, l’anurie persistait ; mais le surlende¬ 
main le malade émettait 300 centimètres cubes d’mrines, 
le jour suivant §50 centimètres cubes. Le quatrième jour 
après l’intervention, la quantité d’urines atteignait 
600 centimètres cubes. Les jours suivants, la diurèse était 
de I 000 centimètres cubes, puis i 700, 2 500 et 3 000 cen¬ 
timètres cubes. Nous assistâmes à une véritable débâcle 
polyurique, la diurèse atteignant 31,500 et même 4 litres 
par nycthémère. 

Cependant que le rein se <t débloquait », l’azotémie res¬ 
tait élevée. L’urée sanguine demeura au-dessus de la nor¬ 
male pendant plus de trois semaines. Cette persistance 
de l’azotémie après le rétablissement de la dimèse est un 
fait qui à été maintes fois signalé dans les néphrites aiguës 
anuriques. 

Certes, il n’est jamais possible d’affirmer, dans l’étude 
d’une néphrite aiguë, que la diurèse survenant après 
plusieurs jours d’anurie est la conséquence du traite¬ 
ment : on voit, en effet, des néphrites toxiques dont l’anu¬ 
rie cesse spontanément au bout de plusieurs jours. Ce¬ 
pendant, dans notre cas, il est difficile de ne pas admettre 
l’efficacité de la décapsulation. 

n résulte de cette observation ainsi que d’autres qu’il 
nous a été possible de suivre que, dans les néphrites aiguës 
anuriques, il faut faire la décapsulation d’un des reins 
quand le traitement par injections intraveineuses de 
solutions glucosées hypertoniques s’est montré inefficace. 
Cette intervention, pratiquée à l’anesthésie locale, est 
d’ordinaire bien supportée. Elle a parfois une action- re¬ 
marquable, l’anurie pouvant cesser le deuxième ou le 
troisième jour. 

La décapsulation ne doit pas être trop tardive : en 
attendant trop patiemment un rétablissement toujours 

(i) 1,’hêniociilture malheureusement n'a pas pu être faite. 


possible de la diurèse, on risque d’intervenir alors que 
les lésions rénales sont trop profondes pour permettre au 
rein de récupérer ses fonctions glomérulo-tubulaires. 

Autant les interventions dans les néphrites subaiguës 
et chroniques sont à juste titre sujettes à critiques, autant 
la décapsulation dans les néphrites aiguës anuriques est 
justifiée. 


A PROPOS DE L’ÉNUCLÊA. 
TION TRANSVÊSICALE DES 
ADÉNOMES 
PÊRI-URÉTHRAUX 

Roger COUVELAIRE 

Chacun sait que la « prostatectomie » n’est, en fait, 
qu’ime adénomectomie péri-uréthrale, possible en raison 
du plan de clivage qui sépare l’a hypertrophie » de la 
coque prostatique refoulée. Chacun sait encore que la 
voie transvésicale est le plus court chemin et le plus 
simple pour atteindre l’adénome. Chacun sait enfin que 
l’opération dite de FuUer-Freyer donne, grâce à des soins 
pré- et post-opératoires particuliers, de très beaux résul¬ 
tats. Et pourtant ces résultats sont obtenus alors même 
que cette opération n’est pas soumise aux principes 
fondamentaux de la chirurgie : exérèse sous le contrôle 
de la vue, exérèse par manoeuvres de douceur, exérèse 
suivie d’hémostase directe, exérèse terminée par un 
temps de réparation. 

Aussi bien l’école urologique française est-elle 
unanimement restée fidèle à « l’escamotage de la pros¬ 
tate au fond d’une plaie dans laquelle on ne voit rien 
et où on ne cherche même pas à voir » (F. Legueu). 

Cette fidéUté à un procédé apparemment primitif 
trouve son explication dans la qualité des résultats obte¬ 
nus et dans la très faible mortalité opératoire de cer¬ 
taines statistiques. 

Tout récemment, Pierre Fabre (de Totdouse), faisant 
état de quelques observations personnelles, posa à 
nouveau le problème des adénomectomies à ciel ouvert 
dans le but 0 de ne risquer aucun geste hors du charnp 
opératoire stérile, de créer une perte de substance à bords 
nets présentant les caractères de la plaie chirurgicale par¬ 
faite, enfin d’assurer une hémostase correcte ». A ce 
propos, il nous, paraît intéressant d’exposer l’évolution 
des idées concernant le traitement de la cavité restante 
après énucléation de l’adénome péri-uréthral. 

Dès le début des énucléations par voie suspubienne, le 
problème du drainage de cette cavité saignante n’a pas 
manqué de fixer l’attention. 

FuUer, tout en laissant rm drainage hypogastrique, le 
complétait, par un drainage déclive grâce à tme incision 
périnéale, Freyer drainait exclusivement par le gros 
tube intravésical qui porte son nom. 

Depuis eux, rares sont ceux qui restèrent fidèles au 
drainage à la FuUer en s’efforçant de supprimer primi¬ 
tivement le tube suspubien pour abréger les suites opé¬ 
ratoires, et la majorité des urologues, considérant que ce 
mode de drainage ne donne pas de résultat supérieur au 
seul drainage hypogastrique, a définitivement adopté ce 

Quant à la fermeture totale de la'vessie, ehacim s’ac- 
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cordait à la considérer comme dangereuse et, au surplus. 

Elle est impossible sans hémostase parfaite de la cavité. 
Alors même que, pour laisser sortir mèche et drain, on 
emploie la voie détournée d’une incision périnéale à la 
FuUerton, il a paru sage à E. J aeggy (Lausanne) de con¬ 
server une soupape de sécurité abdominale soUs forme 
d’une contre-incision juxta-ombilicale permettant, depuis 
le sommet vésical, le passage en chicane d’im long tube à 
repères connus. 

Aussi bien toutes les raisons semblent-elles réunies 
pour ne pas concevoir d’adénomectomie sans drainage de 
la loge : drainage des caillots, drainage d’une vessie sou¬ 
vent infectée, mise au repos des reins. 

Pour songer à la suppression du drainage, il faut de 
toute évidence • obtenir préalablement une hémostase 
sûre. Le problème de cette hémostase est loin d’avoir été 
résolu de façon Univoque. En France, le choix des mé¬ 
thodes* indirectes a toujours prévalu : lavages chauds 
portés au cœur de la cavité ou mèche-tampon modelant 
le creux où nichait l’adénome et réalisant mécaniquement 
l’hémostase des premiers jours. 

En 1906, P. Duval propose la solution idéale et guérit 
son malade en dix jours grâce à l’efiFacement de la cavité 
par adossement muqueux après hémostase directe. 

P. Legueu, rapportant cette brillante observation à la 
Société de cljlrurgie, le 4 juillet 1906, ne cacha pas la 
satisfaction que lui procurait cette tentative couronnée 
de succès parce qu’ainsi Une phase nouvelle est ouverte 
dans la thérapeutique des adénomes prostatiques. 

Cette phase nouvelle n’est pas venue. Il est facile d’en 
comprendre les raisons et d’expliquer pourquoi les parti¬ 
sans de la suture primitive l’ont vite abandonnée. 

A une opération facile, de courte durée, nécessitant 
une taille étroite et Une anesthésie éclair, donnant entre 
des mains de fer et exercées l’apparence d’un jeu, on 
substitue une opération longue, obligeant à exposer le 
col par une taille large, donnant la fâcheuse impression 
d’être difficile et même dangereuse pour qui évoque à la 
fois la proximité des orifices urétéraux et celle du rec¬ 
tum. 

Et tout cet effort pour aboutir, chez un vieillard fra¬ 
gile, à une mort rapide, ou bien, chez un sujet résistant, 
au lâchage obligé des sutures, à l’hémorragie secondaire 
dans des conditions d’autant plus précaires que la vessie 
est fermée, à l’infection d’une loge sous un rideau mu¬ 
queux. 

Le procès semble jugé. 

Est-ce à dire que la question reste aussi posée et 
qu’avec esprit de routine nous soyons à jamais figés et 
ne puissions mieirx faire qu’abandonner cette cavité 
encombrée de caillots et de débris muqueux aux imper¬ 
fections et aux lenteurs d’une épithélialisation secondaire? 

Ce n’est pas la longueur d’une taille ni celle d’rme opé¬ 
ration qui la rend dangereuse, c’est la dose d’anesthé¬ 
sique qu'elle nécessite, son choix et son administration, 
c’est la perte de sang qu’eUe provoque, c’est la brutalité 
et là septicité des manœuvres qu’elle entraîne, c’est l’im¬ 
perfection du temps de réparation dont l’importance égale 
celui de l'exérèse. 

A cet égard, depuis le jour où l’opération exécutée par- 
P. Duval prit figure d’expérience aussi brillante que péril¬ 
leuse, d'immenses progrès ont été accomplis dans le do¬ 
maine des réalisations techniques; 

Sous anesthésie épidurale, complétée par une anesthé¬ 
sie locale de la paroi, la taille même large est simple, l'hé¬ 
mostase d’une cavité d’accès difficile tire un secours 


éprouvé de l’électrocoagulation sur pince ou directe. 
Quant à l’effacement méthodique de la cavité nettoyée 
et exsangue, il suffit de connaître les écarteurs éclai¬ 
rants et les aiguilles boomerang dont se sert Harry Harris 
pour l’imaginer possible en des mains éprises de minutie. 

Pouvons-nous espérer que, soumise à des indications 
triées, Vadénomectomie idéale soit adoptée quelque jour ? 

A lire d’intéressants travaux, on est fondé à l’espérer. 

Thomson WaUcer fit le premier pas en 1920. Il b parait » 
les cavités d’adénomectomie à ciel ouvert, mais ne renon¬ 
çait pas au tamponnement. 

W.-E. Lower, en 1927. publie sa technique de suture 
primitive. 

Harry Harris, à la même époque, propose une tactique 
qui fut depuis lors adoptée et vantée par Gifford Morson 
(de Londres), Hortolomei (de Bucarest), Hryntschak (de 
Vienne). Voici cette technique : l’adénome est énucléé 
au doigt, puis la cavité d’adénomectomie est exposée, 
l’hémostase est minutieusement réalisée, et enfin l’éperon 
vésical postérieur efface la loge grâce à son glissement 
en pente douce vers l’urèthre postérieur. 

Cette « retrigonisation » est très facilitée par l’emploi 
de l’aiguille boomerang. Je le crois volontiers en évo¬ 
quant le secours Incomparable qu’elle m’a porté pour la 
fermeture par voie transvésicale d’uné fistule vésico- 
reetale sise au fond d’une loge de prostatectomie. Je 
n’aurais pu, par cette voie, occlure l’orifice sans elle. 

. Enfin, la vessie est refermée. Seul un fil d’attache de 
la sonde uréthrale a demeure pour la fixer avec plus de 
certitude en bonne place émerge de la cicatrice suspU- 
bienne. Les résultats de Harry Harris sont les suivants ; 
371 cas, 322 opérations en un temps, 49 opérations en 
deux temps, 2,7 p. 100 de mortalité globale, 356 fer¬ 
metures idéales de la vessie, 15 drainages hypogastriques 
prolongés, une seule hémorragie secondaire. 

Voici les résultats publiés en 1938, par Hr3mtschak : 
39 cas : 10 guérisons en neuf jours, 29 fistules hypogas¬ 
triques de courte durée dont 17 furent taries entre le 
douzième et le dix-huitième jour ; aucune hémorragie 
secondaire ; et ceux publiés par Suter (Bâle) en 1942 : 
255 cas, 5,5 p. 100 de mortalité globale, cicatrisation de 
la plaie par première intention dans la majorité des cas, 
4 hémorragies secondaires, 3 sténoses ultérieures de 
l’urèthre prostatique ayant nécessité dilatation ou même 
électrorésection. 

On objectera facilement que cette méthode de retri¬ 
gonisation par glissement est vouée au lâchage des sutures. 

Gifford Morson a pris soin de vérifier endoscppiquement 
l’état local. Il a noté qU’à la fin de la troisième semaine 
seulement les sutures expulsent leurs nœuds. Et, si 
même la suture urétro-vésicale ne tient pas partout, il y 
a cicatrisation par seconde intention d’une surface 
cruentée de dimension infiniment plus réduite. 

Bien d’autres objections viennent encore à l’esprit. 

Est-il sage d’espérer une fermeture vésicale prompte 
chez des malades dont la fonction rénale bénéficie, à 
l’évidence, d’un drainage prolongé ? Peut-on, sans impru¬ 
dence, abandonner derrière le rideau musculo-muqueUx 
abaissé une cavité lorsqu’elle ust de vaste dimension? 
Je pense que, dans ce cas particulier, le drainage périnéal 
à la FuUerton, le drainage décUve, trouvera une nouveUe 
et exceUente indication. 

N’est-il pas osé de fermer une brèche sans pouvoir 
exclure le segment opéré du contact de l’urine ? 

Est-il souhaitable de rompre le cycle de nos habitudes 
si cette opération, théoriquement idéale, n’est appUcable 
qu’aux malades justiciables de l’exérèse en un temps, car 
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prostatectomie en un temps et prostatectomie différée, 
quoique aboutissant au même but, sont en réalité deux- 
opérations très différentes et dont l’exécution ne pro¬ 
cède pas d’un même état d’esprit ? 

1,’adénomectomie à ciel ouvert, telle qu’eUe fut réa¬ 
lisée à l’étranger sur tme large échelle, nous permet déjà 
d’affirmer que l’hémostase correcte, grâce à l’électro- 
coaguladon, n’est pas un but illusoire. A ce titre, non 
unique mais capital à mes yeux, elle mérite notre atten¬ 
tion et non pas notre refus de principe. Il est indiscutable 
que l’hémostase directe apportera dans les suites opé¬ 
ratoires un confort nouveau pour le physique du patient 
et pour l’esprit de l’opérateur. 

Dût-on, pour l’assurer, élargir une taille dont la coquet¬ 
terie d’opérateurs d’expérience et de talent veut ramener 
la longueur aux centimètres comptés, que ce serait déjà 
une sécurité nouvelle acquise. Ni l’eau chaude à flots, ni 
la mèche bien tassée ne peuvent avoir la prétention de 
soutenir la comparaison avec un procédé d’hémostase 
précise. 

Des autres temps opératoires de l’adénomectomie 
déale méritent évidemment plus ample discussion. 

D’énucléation digitale (digitale gantée) conservera 
la primauté sur l’énucléation instrumentale. Elle est plus 
rapide et permet de trouver plus sûrement le clivage sans 
s’égarer. P. Fabre, dans sa communication, nous convie 
« à ne pas tomber dans le piège de la belle pièce opéra¬ 
toire » et convient des mérites d’une énucléation promp¬ 
tement menée. D’épithélialisation immédiate de la loge 
est susceptible de plusieurs modalités. De simple lam¬ 
beau muqueux, flottant et mince, non appuyé par la 
musculeuse, risque probablement sphacèle et lâchage. De 
glissement trigonal est théoriquement séduisant. Si 
même il doit IScher en fin de la première semaine, au 
moins aura-t-il protégé la loge cruentée pendant les 
premiers jours et ne laissera-t-il ultérieurement qu’une 
surface douée de propriétés défensives et non une fraîche 
surface prête à l’absorption, 

Da fermeture vésicale immédiate, sous le couvert de 
l’effacement d’une loge exsangue, représente le temps 
contre lequel s’insurgent le plus vivement ceux qui sont 
pénétrés des avantages du drainage vésical prolongé et 
des dangers de la suture vésicale. Il est juste de convenir 
que ce drainage prolongé offre d’incontestables avantages 
chez certains malades', mais non chez tous. 

Chez ceux dont la fonction rénale est excellente, il 
représente une prolongation appréciable et non indis¬ 
pensable du traitement. Da raison majeure de cette pro¬ 
longation réside habituellement dans l’état des urines. 
C’est un truisme de répéter que la fermeture secondaire 
de la vessie est d’autant plus simplement obtenue que les 
urines ne sont plus chargées de ces débris fibrineux et 
cruoriques qui partent d’ime loge en vole de cicatrisation. 
D’où le sage précepte de gagner du temps en drainant 
plus longtemps la vessie. Or, dans l’adénomectomie 
idéale, ni sang ni parcelles émanées de la loge. Préfère- 
t-on conserver une soupape de sécurité qu’un tube de fin 
calibre et haut placé suffit. 

On peut évidemment guérir une appendicite à froid 
par appendicectomie et drainage, cm fibrome non com¬ 
pliqué par hystérectomie suivie de la pose d’un sac de 
Mickulicz, une plaie des parties molles par méchage sans 
plus. H n’en reste pas moins que la péritonisation soi¬ 
gneuse pour les |)rérniers et l’excision suivie de suture 
pour l’autre constituent un progrès. A ce titre, la loge « de 
prostatectomie » me semble mériter mieux que d’être 
partout et toujours abandoimée à son évolution propre. 


30 Juillet IÇ43. 

Il y a probablement des circonstances — non toutes les 
circonstances — où il est souhaitable de reconsidérer 
la question. 


TRAITEMENTS DES 
CYSTITES 

APRÈS NÉPHRECTOMIE 
POUR 

TUBERCULOSE RÉNALE 

Qeorges IVIOTZ 

Dorsque les malades atteints de tuberculose rénale 
viennent nous consulter, c’est dans la grande majorité 
des cas pour des signes vésicaux. Ils présentent eu effet 
des phénomènes de cystite plus ou moins marqués : 
pollakiurie diurne et surtout nocturne, douleurs et 
hématuries terminales. Da pollakiurie peut être très 
marquée, allant jusqu’à l’incontinence, empêchant le 
malade de dormir et lui causant une fatigue extrême. 

De diagnostic posé, la néphrectomie faite, la source 
d’infection étant tarie, la vessie doit faire les frais de 
l’infection bacillaire. Généralement les lésions vésicales 
diminuent et guérissent spontanément, mais il faut pour 
cela plusieurs mois. Cependant, dans un certain nombre 
de cas, les lésions persistent, quoique moins importantes, 
obligeant le malade à venir nous retrouver. 

V’oyons d’abord ce qui se passe au point de vue fonc¬ 
tionnel après la néphrectomie. 

Nous assistons à une amélioration des signes vésicaux 
en deux étapes : 

1“ Immédiatement après l’intervention, on 

constate une diminution importante des symptômes, 
phénomènes difficiles à expliquer. 

C’est ainsi par exemple qu’une jeune fille qui présentait 
une Incontinence complète a vu cesser du jour au len¬ 
demain cette incontinence après la néphrectomie. Nous 
avions constaté d’aiUeurs chez elle le même phénomène 
alors qu’une sonde avait été laissée à demeure dans le 
bassinet du rein malade, 

2° Dans un deuxième temps, on assiste à une amé¬ 
lioration progressive des signes vésicaux. Da douleur 
disparaît peu à peu, tandis que les mictions s’espacent 
en même temps que la capacité de la vessie augmente. 

Cette convalescence est longue, dure plusieurs mois, 
et on peut dire que l’amélioration est définitive au bout 
de six mois environ. A ce moment, on peut considérer 
la guérison comme : 

'Totale ; 

Relative ; 

Non obtenue. 

Guérison totale, c’est la disparition de tous les signes 
vésicaux. 

Guérison relative, le malade conserve une pollakiurie 
variable l’obligeant à se lever trois à cinq fois la nuit, 
n présente encore parfois de la douleur en fin de miction. 
De toute façon, il est obligé de penser à sa vessie, et il 
pense surtout à son rein unique. On connaît l’inquiétude 
du néphrectomisé, qui redoute la contamination du seul 
rein qui lui reste. 

Giîérison nulle, le malade continue à présenter tous 
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les signes du début de sa maladie et u’attend pas les 
six mois pour venir nous revoir. Il demande a être soulagé 
au plus tôt. 

Enfin la cystite peut s'être aggravée. C’est une éventua¬ 
lité rare, à moins que les lésions vésicales aient évolué 
pour leur propre compte, entretenues soit par le moignon 
urétéral du rein néphrectomisé, soit par une bacillose 
du rein restant. 

Au point de vue anatomique, comment se présente la 
vessie d’un malade atteint de baciUose rénale î Nous 
nous en rendons compte au cours des examens que nous 
pratiquons pour faire la localisation des lésions, je veux 
dire au moment de la cystoscopie, premier temps de la 
division d’urine. 

Les lésions vésicales se présentent d’une façon très 
variable. 

Il existe d’abord des lésions spécifiques tout à fait 
caractéristiques et qui, à elles seules, permettent de poser 
le diagnostic de bacillose. 

Ce, sont les iMfigrcMZes et les exulcérations tuberculeuses. 

Le tubercule apparaît sous la forme d’tm élément 
arrondi blancbâtre, dont le centre est légèrement surélevé. 
Autour de lui, une petite collerette congestive. On le 
retrouve isolé ou en amas, mais toujours dans ime fourche 
vasculaire. 

L'exulcération est une lésion à peine excavée, comme 
son nom l’indique ; de forme polycyclique, elle est 
limitée par im rebord légèrement saillant. Les bords 
et le fond de l’exulcération sont recouverts d’un enduit 
gris blanc finement granuleux. Autour on note, comme 
poiu le tubercule, im liséré congestif. 

Tubercules et exulcérations se trouvent autour de 
l’orifice urétéral du rein malade ou bien sur la face laté¬ 
rale du côté correspondant au rein atteint. 

A côté de ces lésions spécifiques, on note des signes 
de cystite banale au niveau de la moitié dutrigone, souvent 
aussi des lésions d’œdème au niveau même de l’orifice 
urétéral malade, tandis qu’à la calotte, partie supérieure 
de la vessie, encore appelée sommet, on trouve d’une 
façon à peu près constante une plaque de cystite, reflet 
des lésions trigonales. Très souvent elle se cache der¬ 
rière la bulle d’air. Cette cystite apparaît comme une 
tache uniformément rouge, saignant facilement. Tout 
autoiu d’elle la vessie conserve sa coloration normale, 
jaune orangé caractéristique. Cette lésion du sommet 
doit être considérée comme ime lésion spécifique de la 
baciUose rénale, malgré son aspect banal. EUe paraît 
d’aiUeurs plus tenace que les lésions qrd lui ont donné 
naissance. 

Mais à ces lésions localisées, parfois même très dis¬ 
crètes, il faut opposer la cystite tuberculeuse. Ici, plus 
de lésions facilement reconnaissables. Toute la vessie 
est prise en masse. La capacité s’en ressent, et c’est dans 
ces cas-là que nous som m es obligés de faire des examens 
sous anesthésie régionale : l’épidurale. Les capacités 
sont parfois nuUes ou si petites (30 à 40 centimètres 
cubes) que toute distension est douloureuse. Le nettoyage 
du milieu vésical est difficilç, la vessie saigne trè's facile¬ 
ment. On a intérêt,;chez ces malades, à employer uncysto- 
scope laveur, qui évite les distensions brutales et surtout 
l’évacuation totale du liquide vésical, qui produit des 
hémorragies rendant impossible l’examen. 

La muqueuse paraît plissée par endroits, par ailleurs 
on note des anfractuosités.Là, les lésions sont végétantes; 
ici, lésions ulcéreuses. Le tout est d’un rouge intense, 
parfois recouvert de fausses- membranes blanchâtres 


adhérentes. Rarement dépôt de calcaire, presque jamais 
de calcul. En somme, nous sotmnes en face d’une cystite 
ulcéro-végétante généralisée dans laquelle la recherche 
des orifices luétéraux est très difficile. 

La muqueuse n’est pas seule intéressée, la sous- 
muqueuse et même la musculeuse est atteinte, d’où cette 
capacité très réduite. C’est dans ces formes que persistent, 
même lorsque tout s’arrange superficiellement, des 
lésions profondes de sclérose qui, elles, restent définitives. 
La vessie ne recouvre plus son élasticité et les malades 
conservent des capacités réduites. 

Ces cystites tuberculeuses n’ont rien d’absolument 
spécifique au point de vue cystoscopique et au point 
de -vue bactériologique ; on voit assez souvent des infec¬ 
tions secondaires venir compliquer le tableau. Ces infec¬ 
tions sont d’autant plus difficiles à traiter que la 
muqueuse n’est pas lisse comme normalement et que 
les fausses membranes favorisent la macération, d’où la 
pullulation microbienne. 

En présence d’un malade présentant des lésions vési¬ 
cales au cours d’une tuberculose rénale, quelle doit être 
notre conduite ? 

A. Après l’opération. — Le malade, étant néphrec- 
tonusé, doit être considéré comme un convalescent d’une 
maladie grave. Aussi, malgré la conservation habituelle 
d’un bon état général, doit-on lui conseiller un séjour 
à la campagne dans de boimes conditions d’approvi¬ 
sionnement, plus particulièrement actuellement pendant 
la période de restrictions que nous traversons. 

N’oublions pas non plus que le moral de ces malades 
est toujours atteint et qu’à tout moment ils sont rappelés 
à la réalité par la cystite qui persiste. Pourquoi ne pas 
lemr prescrire un médicament qui pourra jusqu’à un 
certain point les améliorer et les contenter au point 
de -vue moral ? C’est au bleu de méthylène per os qu’on 
pourra s’adresser. Le malade urine bleu, il est parfois 
cahné, et souvent déjà cela le satisfait et lui donne l’espoir 
de la guérison prochaine. 

Le bleu de méthylène sera prescrit à raison de trois ou 
quatre pilules de osqoi par jour. 

Dans la plupart des cas cela suffit, et pourtant, lorsqu’il 
s’agit de cystites tuberculeuses intenses, nous devrions 
faire plus sans toutefois faire des traitements locaux, 
ceUx-ci étant réservés pour plus tard. Il faut avouer 
que la vaccination, qui ne semble pas donner de résultat 
en ce qui concerne les lésions rénales, agit dans beaucoup 
de cas lorsqu’il s’agit de lésions vésicales. 

De tous les vaccins employés jusqu’à présent, celui 
de Vaudremer semble le meilleur. En réalité, dans la 
vaccination antituberculeuse, tout n’est qu’une ques¬ 
tion de dose, en fonction de l’ancienneté des lésions 
et du terrain. On voit parfaitement des malades accep¬ 
ter du V. A. V. doses fortes sans inconvénient et avec 
de bons résultats. A côté de cela, d’autres malades ne 
peuvent supporter les doses faibles de ce même V. A. V. 
Il faut donc manier ces vaccins avec prudence et tâter 
la susceptibilité de chacun. 

Avant d’instituer un -traitement vaccinal, il y a intérêt 
à faire une cuti-réaction qui nous dictera une ligne de 
conduite. 

Une cuti négative commande l’abstention. 

En cas de cuti positive, plus elle est forte, plus la dose 
de vaccin devra être faible. On se basera sur la réaction 
générale pour augmenter les doses : la température ne 
doit en aucun cas dépasser 38» après une injection de 
V. A. V. 
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Voici, donc pour, les opérés à la sortie de l’hôpital : 

Améliorer l’état général et bleu per os pour les lésions 
de moyenne intensité ; 

Ajouter la vaccination pour les lésions avancées. 

B. Au bout de six mois on ne peut plus rien attendre 
de l’auto-défense. Il faut faire le bilan des lésions qui 
restent et agir plus directement sur elles. 

S’agit-il encore d’une infection à bacille de Koch ou 
d’une infection banale ? Seul un examen des urines 
pourrait nous renseigner sur ce point. En principe, il 
ne faut pas faire trop tôt cette recherche de bacille de 
Koch, dont la présence inquiète le malade. Il est pour¬ 
tant préférable de le faire. On n’est pas obligé de com¬ 
muniquer le résultat à l’intéressé. De cette façon, on 
éclaire sa lanterne et on peut asseoir un pronostic sur 
des bases plus solides. 

S’il existe des bacilles de Koch, il est vrai que l’on ne 
peut pas dire d’où ils viennent : vessie, moignon urétéral 
du rein néphrectomisé, rein restant ? 

La cystoscopie, là encore, pourra nous fixer. 

I. Il persiste des lésions au niveau de l’orifice urété¬ 
ral correspondant au côté néphrectomisé, avec orifice 
béant, rigide, cratériforme. Il faut penser à des lésions 
d’urétérite et tenter de les traiter par des instillations 
de nitrate d’argent. 

II. Existe-t-il des lésions autour de l’orifice corres¬ 
pondant au côté considéré comme sain ? Semble-t-il 
entr’ouvert et existe-t-il un reflux ? De toute façon, 
recueillir un. échantillon dans les meilleures conditions 
d’asepsie et faire faire la recherche des bacilles. 

Il arrive en effet que le deuxième rein soit pris à sou 

Soit par infection descendante ; 

Soit par reflux. Ce reflux se note plus particulièrement 
dans les vessies à parois sclérosées, avec col rigide. 

Dans le premier cas, rien à faire aü point,de vue théra¬ 
peutique ; 

Dans le deuxième cas, installer une sonde vésicale à 
demeure, et qui, sera laissée quelques jours (huit jours 
le plus souvent). 

Dans certains cas, on a pratiqué des résections endo- 
urétrale du col. 

in. S’agit-il de lésions diffuses ? On fera successive¬ 
ment l’essai de ; 

Huile gome'nole'e, qui calme les contractions vésicales, 
mais semble moins active que le : 

Bleu de méthylène novocainé. 
t Bleu de méthylène pur .... i gramme. 

) Novocaïne. 4 grammes. 

( Sérum physiologque. 100 centimètres cubes. 

Dans le cas d’infection à microbes banaux {Coli en 
général), le nitrate d'argent devra être essayé très pru- 
demment,'car on peut assister à xme recrudescence des 
signes vésicaux, qui commande l’arrêt immédiat de 
cette médication. 

En tous les cas ces traitements se feront en instil¬ 
lations, les lavages étant contre-indiqués, comme dans 
toutes les cystites aiguës. 

Là encore, les vaccins pourront trouver leur indica- 

Accessoirement, on pourra prescrire, si les spasmes 
prédominent, des suppositoires : calmants, mais leur 
action est fugace et sans lendemain. 

Les instillations de sublimé en solutions très faibles, 
1/20 000, i/io 000 et 1/5000 au maximum, ont été pré¬ 
conisées. Thérape;ji;ique très pénible pour le malade et 
résultats peu encourageants. 


Enfin le lactosérum, toujours en instillations, paraît 
avoir une certaine action sur les lésions ulcéreuses. 

Mais les traitements qui paraissent donner les meil¬ 
leurs résultats sont les traitements endoscopiques. Ils 
peuvent se faire sur des régions peu étendues présentant 
plus particulièrement des lésions en saiUie (cystites 
végétantes, exnlcérations) et sur les plaques de cystite, 
plus particulièrement celles du sommet. 

Ces traitements, qui sont douloureux, doivent être 
fait sous épidurale. 

Les étincelages doivent être très superficiels et faits 
avec un courant très faible. 

Vous détruisez ainsi les lésions végétantes, les exulcé- 
rations, dont vous étincelez les bords légèrement sail¬ 
lants et en faisant un léchage du fond de la lésion. Ce 
même léchage peut s’appliquer aux plaques de cystite 
rebelles. 

Quant aux fausses membranes adhérentes, vous les 
détachez à la sonde. Il faut beaucoup de patience et 
de douceur dans cette manœuvre. Une fois détachées, 
vous en profitez pour étinceler les régions sous-jacentes 
sur lesquelles elles étaient insérées. 

Vous arrivez à déblayer le terrain peu à peu. Les 
séances ne doivent pas être très rapprochées (deux à 
trois semaines environ). Entre les séances, continuer les 
instillations médicamenteuses. 

De la sorte, vous obtenez avec patience des résultats 
certains et à peu près constants. 

On n’arrive malheureusement pas toujours à des 
résultats heureux. Les lésions peuvent augmenter et les 
signes vésicaux devenir tels que l’on est obligé d’envi¬ 
sager l’exclusion de la vessie par dérivation. 

La mise au repos de la vessie par cystostomie est à 
rejeter d’une façon absolue. 

Reste donc : 

La néphrostomie. 

En réalité, quand on le peut, il faut préférer ; 

'^^l^rétérostomie. L’abouchement de l’uretère peut se 

Soit dans l’intestin. 

Soit cutané, qui est la méthode la plus communément 
employée en France. 

Enfin Vopération de Richer, qui consiste en la section 
des nerfs érecteurs et hypogastriques. 

Cette dernière opération ne présente aucun inconvé¬ 
nient chez la femme. Chez l’homme, elle produit des 
troubles de l’érection et de l’éjaculation. Aussi, avant 
de la pratiquer, convient il de prévenir le malade et 
d’obtenir son assentiment. 

Ainsi donc la suppression du rein tuberculeux ne 
suffit pas toujours à guérir la vessie. 

Il est indispensable de connaître cette notion pour 
mettre en jeu un traitement adapté à chaque cas et 
obtenir l’atténuation ou la guérison des troubles vésicaux 
survivant à la néphrectomie. 
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DES HÉMATURIES 
DITES ESSENTIELLES 


Jean AUZELOUX 

Voici comment le problème se pose en clinique ; 
im malade vient de pisser du sang. 1,’examen histo- 
bactériologique des urines n’a décelé ni pus ni germe ; 
la radiographie n’a pas montré d’image calculeuse ; 
l’examen endoscopique a révélé une vessie saine, des 
orifices urétéraux normaux; la division d’urine n’a pas 
mis en évidence une déficience fouctioimelle ; la pyélo- 
grapliîe, enfin, a donné une image parfaite des voies 
excrétrices. En un mot, toutes les explorations urolo¬ 
giques sont restées muettes ; l’hématurie rentre dans la 
classe des hématuries dites essentielles ; mais, avant de 
s’abandonner à ce diagnostic de facilité, on devra 
s’efforcer d’en préciser l’étiologie. On pensera succes¬ 
sivement : à la néphrite hématUrique, aux hématuries 
hémogéniques, aux néphropathies hématuriques. 

1° La néphrite hématurique est cette forme de né¬ 
phrite chronique dont le seul signe clinique est l’hématurie, 
le syndrome néphritique ne pouvant être mis en évidence 
qu’avec le concours du laboratoire. On sait que cette 
néphrite est d’origine infectieuse et que l’infection rhino¬ 
pharyngée en est responsable dans la plupart des cas. 
L’hématurie est discrète, ne s’accompagnant jamais de 
caillot; sa durée moyenne est de six à dix jours. Il est 
des crises courtes de un à deux jours, il en est d’autres 
qui se prolongent pendant des semaines et même des 
mois ; l’hématurie terminée, la maladie entre dans im 
stade latent : c’est l’intervalle d’accalmie pendant 
lequel le malade ne saigne plus, son état général est 
parfait, il se croit guéri. C’est pourtant la période dan¬ 
gereuse, qui correspond soit à la persistance d’im pro¬ 
cessus congestif, soit à la progression d’un processus 
évolutif. “ ; 

Les crises se répètent à des intervalles variables; le 
caractère le plus frappant de cette néphrite est la ten¬ 
dance récidivante des hématuries. Ainsi donc, cette 
maladie chronique comporte un élément aigu, c’est 
l’hématurie macroscopique, mais c’est justement le 
symptôme le moins important, il n’a aucune valeur 
pronostique, il ne présente aucune gravité en lui-même ; 
ce qui est important à considérer, ce n’est pas la succes¬ 
sion des crises hématuriques, c’est le comportement 
du rein dans l’intervalle de ces crises. 

Mais ce diagnostic de néphrite hématurique doit être 
posé sur des faits positifs ; nous savons que la clinique 
reste muette, la parole est donc au laboratoire; c’est 
lui qui doit révéler, par l’examen du culot de centrifu¬ 
gation, et par la modification des épreuves fonction¬ 
nelles, l’existence du processus néphritique. 

L’examen des urines doit évidemment commencer 
par la recherche de l’albuminurie. Elle ne saurait avoir 
de valeur en période hématiuique, de plus elle n’est 
qu’un témoin infidèle de la lésion rénale ; l’hématurie 
microscopique en période de latence est un signe très 
important, il Indique la persistance au niveau du rein 
d’im processus congestif capable d’Un brusque réveil. 
C’est la recherche des cylindres qui constitue le temps 
essentiel ; la découverte de cylindres granuleux ou 
épithéliaux indique une desquamation [des tubes uri- 
nifères et signe l’origine néphritique de l’affection. 
Leur permanence sera interprétée comme un signe 


fâcheux et devra faire redouter l’évollition vers l’insuf¬ 
fisance rénale. 

Mais l’examen des urines peut rester muet, nous 
devrons dans ce cas demander aux épreuves d’explora¬ 
tions fonctionnelles de mettre en évidence une insuffi¬ 
sance rénale discrète; déplus, elles nous permettront 
de faire le point sur la valeur fonctionnelle des reins. 
Nous aurons recours à : la constante d’Ambard, à 
l’épreuve de Van Slyke, à l’épreuve d’élimination de 
la P. S. P. ; on n’omettra pas l’épreuve de concentration 
de Volhardt, qui paraît présenter une plus grande 
sensibilité. 

Toutes ces épreuves doivent être faites à peu près 
simultanément, parce qu’elles donnent quelquefois 
des résultats dissociés; leur réponse dictera le pronostic. 

L’évolution à long terme de cette néphrite est très 
variable. On peut assister ; à la guérison complète, elle 
ne devra pas être annoncée à la légère, nous avons vu 
que l’arrêt des hématuries ne signait nullement la fin 
du processus néphritique. Avant de croire à cette solu¬ 
tion favorable, on devra exiger que les mines ne 
contiennent ni albumine, ni cylindre, ni hématie ; les 
épreuves fonctionnelles devront donner des résultats 
normaux, et encore sera-t-il prudent de ne voir là que 
des signes rassurants. Il faudra savoir attendre l’épreuve 
du temps et ne prononcer le mot de guérison que lorsque, 
à des intervalles éloignés, toutes les réponses auront été 
favorables. 

A l’opposé de cette éventualité, on peut assister à une 
évolution vers l’insuffisance rénale. Quand elle se 
produira, on sera frappé de la bonne apparence du malade 
qui, malgré des épreuves fonctionnelles très troublées, 
conservera un état général excellent ; mais le plus sou¬ 
vent cette néphrite chronique hématiuique n’évolue pas 
vers l’insuffisance fonctioimelle, les hématuries vont se 
répétant pendant im grand nombre d’années, les fonc¬ 
tions rénales n’étant que peu altérées. Il s’agit donc 
d’une néphrite chronique bénigne à poussées congestives 
hématuriques, de pronostic habituellement favorable. 

Qu’allons nous faire pour essayer d’enrayer ces poussées 
congestives désespérément récidivantes ? 

Nous savons que la plupart de ces affections ont une 
origine infectieuse ; la recherche du foyer « départ » sera 
donc le temps capital. Sa découverte doit amener sa 
suppression, aussi la grande majorité des auteurs consi¬ 
dèrent que l’amygdalectomie est le traitement essentiel 
de la néphrite hématurique. 

En période hématurique, le malade sera mis au repos 
complet, au régime; on prescrira du chlorure de calcium, 
de la pectine et, pour être à la mode, la médication vita¬ 
minée. En période d’accalmie le résultat des épreuves 
de fonctionnement rénal conditionnera la sévérité des 
prescriptions. La cure thermale, Saint-Nectaire surtout, 
doit être conseillée; c’est un des éléments précieux du 
traitement. 

L’échec du traitement médical nous conduira au 
traitement chirurgical classique : la décapsulation. 
Au cours de cette décapsulation, il nous sera facile de 
faire une biopsie : elle montrera qu’il s’agit d’une glo- 
mérulo-néphrite. Mais les lésions ont un caractère essen¬ 
tiel ; elles sont disséminées dans la corticalité, laissant 
entre elles de larges étendues de tissus sains, le caractère 
parcellaire de cette néphrite expliquant parfaitement 
la bénignité relative de son évolution. 

2° Les hématuries hémogéno-hémophiliques. — 
Nous penserons à elles quand des examens répétés n’au¬ 
ront pu mettre en évidence le processus néphritique. L’hé- 
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mopliilie et l’hémogéme typiques ne sauraient nous rete¬ 
nir, la cause de l’iiénraturie étant évidente ; mais beau¬ 
coup plus Intéressante pour nous sera rbémogéniefruste; 
c’est à elle que nous devrons penser en présence d’ima 
hématmrie qui n’a pas fait ses preuves ; elle ne se révèle 
par aucun signe clinique, il nous appartiendra de la 
mettre en évidence en découvrant les tares sanguines. 
Nous savons que le temps de saignement se trouve 
prolongé, alors que la coagulation s’effectue dans un 
temps normal ou subnormal, qu’il existe rme diminution 
du nombre de plaquettes. Le signe du lacet soulignera 
la fragilité capillaire. 

En présence d’une hématurie bémogénique, il ne 
saurait logiquement être question d’intervenir dans le 
rein. On s’adressera aux petites transfusions; eUes seront 
en général suffisantes dans les cas d’hémogénie lé¬ 
gère. 

3°l.eanéphropathieshématuriques.— Si les héma¬ 
turies néphritiques et les hématmries hémogéniques peuvent 
être aujourd’hui rapportées à leur véritable cause, il reste 
encore un certain nombre d’hématuries qui se présentent 
comme des hématuries essentielles, ha plupart d’entre 
elles sont dues à des lésions rénales très diverses, en 
particulier à des lésions des papilles, et éventuellement 
leur diagnostic ne peut être fait que par l’examen histo¬ 
logique du rein ; Serane dans sa thèse inaugurale a 
groupé ces affections sous le terme volontairement 
imprécis de a néphropathies hématuriques ». 

Les lésions anatomo-pathologiques ont été surtout 
étudiées par l’école américaine, qui décrit deux types 
principaux : la papUHte hémorragique et Vangiome des 
papilles. 

L’hématurie constitue l’unique signe de cette affec¬ 
tion, elle diffère des précédentes par son abondance et 
la présence de caillots donnant bien l’impression d’une 
hématmrie d’étiologie urologique ; un tel malade sera 
cystoscopé sans retard ; l’examen endoscopique va 
nous révéler un fait d’rme importance capitale : une 
des deux éjaculations urétérale est sanglante. Cette 
hématurie est donc rénale, unilatérale, abondante 
avec caiUots; pour peu que l’âge du malade s’y prête, 
nous allons penser à un cancer du rein et allons 
demander à un examen pyélographique d’en appor¬ 
ter la preuve. Malheureusement, nous sommes en 
période hématurique et la présence d’un caillot dans le 
bassinet ou dans un des calices peut nous donner une 
fausse image lacunaire. Nous devons donc attendre 
sagement la fin de l’hémorragie pour pratiquer cet 
examen ; notre attente sera variable, mais, dans la 
majorité des cas, au bout de quelques jours à quelques 




semaines, les urines s’éclaircissent, on monte des sondes, 
on prélève des échantillons : ils montrent une égalité 
de concentration; on injecte du ténébryl, et à notre 
grand étonnement la pyélographie nous montre des 
voies excrétrices parfaites : rme image pyélique régu¬ 
lière, des calices remarquablement dessinés. On est bien 
obligé d’abandonner le diagnostic de tumeur du rein. Il 
n’existe pas de processus néphritique, il n’existe pas 
davantage de trouble de la crase sanguine, il s’agit d’une 
néphropathie hématurique. 

L’évolution de cette affection peut se schématiser 
en deux types : réalisant assez rarement un type continu, 
plus fréquemment le type intermittent, les mictions 
sont alors sanglantes pendant un temps variable, de 
quelques jours à quelques mois, puis l’hématurie s’arrête 
jusqu’à ce que survienne ime nouvelle poussée; la durée 
des intervalles libres est aussi variable que celle des 
poussées ; on ne peut donc trouver d’hématuries plus 
capricieuses, plus déconcertantes. Toutes les modalités 
de durée et de fréquence peuvent se voir, déjouant ainsi 
tout pronostic. 

Il semble que la néphropathie hématurique ne soit 
pas une manifestation d’im état pathologique grave, 
mais plutôt celle d’ime perturbation locale sans réper¬ 
cussion générale. 

Il peut cependant arriver qu’une anémie aiguë grave 
devienne suffisamment menaçante pour exiger ime 
néphrectomie d’urgence, seule ressource pour sauver 
le malade j mais il s’agit là d’une éventualité exception¬ 
nelle ; le plus souvent, il est remarquable de voir à 
quel point la santé de ces sujets est peu altérée par ces 
hématuries, souvent abondantes et prolongées. La numé¬ 
ration globulaire même ne décèle qu’une légère anémie. 

Le traitement des néphropathies hématuriques sera 
donc le traitement de l’hématurie. La manœuvre parais¬ 
sant donner les meilleurs résultats est la distension 
pyélique. Les Américains, constatant l’heureux effet des 
examens pyélographiques, se sont employés à mettre 
le bassinet sous tension ; ils disent arrêter 8o p. loo des 
hématuries avec des instillations de nitrate d’argent ; 
mais on a l’impression que la nature du produit employé 
n’a pas une très grande importance, et que le rôle euratif 
revient surtout à la distension pyélique. 

La chirurgie n’a que des indications très restreintes : 
au premier plan, la lombotomie exploratrice pour vérifier 
une image pyélographique suspecte évoquant la possi¬ 
bilité d’une tumeur ; la néphrectomie est une opération 
d’exception réservée aux hématuries très graves ; ia 
décapsulation a été pratiquée par les Américains, elle n’a 
jamais doimé aucun résultat. 



LeGefrawi : D» André Rotjx-DESSARPS. 5193-39. — CRÊTÉ, lmp., Corbell (S.-et-O.). C. O. L. 31 - 1631. N® 86. 
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CoiTinie les années précédentes, nous nous excusons auprès 
de nos lecteurs de ne pouvoir leur apporter une bibliographie 
française et étrangère aussi abondante que par le passé_ 
Qu’ils veuillent bien nous excuser en raison des circonstances 

Pathologie circulatoire générale. 

Le problème hémodynamique de l’insulflsance cardiaque 
est étudié par Jouve et Vague, qui précisent que la concep- 


des commentaires de Garcin, Eenègre, Welti et Salet, à 
propos d’une observation d’une femme de cinquante et un 
ans, atteinte depuis six ans d’un myxoedème acquis de la 
ménopause. 

Cardiomégalie considérable à l’écran, et la ponction du 
péricarde ramène 150 centimètres cubes dé liquide citrin à 
Rivalta négatif, hyperalbumineux. 

Après la ponction, l’ombre cardiaque a beaucoup dimin ué 
de volume. 

Ainsi s’éclaire la nature jusque-là mystérieuse des gros 
cœurs myxœdémateux, qui correspondent pour une large 
part à des épanchements péricardiques latents. Leur nature 
semble complexe et doit ressortir à un œdème myopéri- 
cardique de nature hypothyroïdienne. {Arch. mal. cœur, 
t. XXXV, n-s 3-4, mars-avril 1942, p. 83.) 

Bohmig, de Carlsruhe, rapporte les constatations d’autopsie 
de 3 cas mortels de traumatisme contus du thorax. 

Des lésions anatomiques encore inconnues du myocarde 
ont été observées ; thrombose veineuse et nécrose commen¬ 
çante des fibres musculaires. Ces altérations se sont déve¬ 
loppées en l’espace de six heures, onze heures, trois jours, et 
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curiosité rythmique ou graphique, il est d’une parfaite 
bénignité en lui-même. {Thèse de Lyon, 1940.) 

La- physiopathologie d’un souille continu cave supérieur 
par ouverture dans la veine cave supérieure d’im anévrisme 
aortique est étudiée par I^aubry, Soulié et Brault, à propos de 
l’observation d’une femme de soixante-treize ans présentant 
deux poches anévrismales aortiques et chez qui on vit appa¬ 
raître brusquement un syndrome de la veine cave supérieure. 
I,a mort survint le quinzième jour, dans un état de cyanose 

Une première poche anévrismale laminait la veine cave 
supérieure, qui était ainsi fortement diminuée de calibre. 
D’autre part, un orifice de 3 millimètres faisait communiquer 
l’aorte et la veine cave. 

Des auteurs admettent deux mécanismes possibles du 
souffle continu cave supérieur. I,a compression et l’étire¬ 
ment expliquent les souffles perçus pendant plusieurs mois ou 
années. I,a communication aorto-cave explique les souffles 
d’apparition brutale avec développement rapide et mortel du 
syndrome cave supérieur. {Arch. mal. cœur, t. XXXV, 
n”» 3-4, mars-avril 1942, p. 77.) 

Uutembacher et Galimard étudient 1’hépatopanoréatite 
rhumatismale, qui peut être parfois précoce et ne s’accom¬ 
pagne d’aucime autre localisation viscérale. EUe peut se 
révéler par un S3mdrome digestif. 

D’expérience a montré que le glucose et l’insuline accrois¬ 
sent la tolérance au saücylate et à l’antipyrine. I,a carence 
en glycogène chez les rhumatisants ne doit pas être envisagée 
sous le seul angle hépatique. Elle apporte de graves perturba¬ 
tions à l’activité du cœur. 

Ifi traitement par le glucose et l’insuline est la seule médi¬ 
cation d’urgence efficace à un moment où l’ouabaïne a perdu 
toute activité. 

On peut donc;admettre que les. troubles des fonctions 
hépato-pancréatiques jouent un rôle important dans le trai¬ 
tement de la maladie de Bouillaud. Us s’observent le plus 
souvent chez les sujets tardivement ou insuffisamment 
traités. Ils font défaut si l’on prend soin de recourir aux 
injections biquotidiennes de saücylate et d’antipyrine dès 
le début de la polyarthrite. {Presse médicale, n» 53, 12 dé¬ 
cembre 1942.) 

DUchosal, du Bois et Taval ont employé le quartz piézo¬ 
électrique pour recueillir les phénomènes pulsatiles ou ten¬ 
sionnels. Combinant 1& sphygmogrammes ainsi obtenus avec 
l’électro-encéphalogramme correspondant en une seule et 
unique courbe, on peut mesurer avec exactitude le temps 
de translation de l’onde, et cette recherche mérite d’être faite 
en série dans les différentes affections du système cardio-vas¬ 
culaire, pour lesqueUes elle fournit la donnée, constamment 
ignorée, faute de moyens, de l’élasticité artérielle. (Société 
française de cardiologie, 17 mai 1942.) 

Maladies congénitales. 

Da fréquence relative des dilatations congénitales du tronc 
de l’artère pulmonaire a retenu l’attention de M. et Kou- 
rilsky et de Marchai et Goubert, qui en ont individualisé 
Il cas nouveaux en deux ans, dont 4 vérifiés anatomique¬ 
ment. Ces 4 vérifications'ont montré une dilatation exclusive 
du tronc de l’artère, sans participation des branches. 

Cliniquement, le diagnostic est facile et peut être porté à 
l’écran radioscopique au vu du bombement et de l’hyperpulsa- 
tiUté de l’arc moyen. De diamètre de la projection de l’artère 
pulmonaire en transverse gauche est une bonne mesure de 
sa déformation. 

Cliniquement, on retrouve fréqu emm ent un claquement du 
second bruit au foyer pulmonaire ou un dédoublement. Fré- 
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quemment l’auscultation est muette. Ces malformations sont 
latentes et parfaitement supportées. {Société médicale hôpitaux 
Paris, 5 juin 1941.) 

A propos de l’origine congénitale dans le rétrécissement 
aortique pur, Babeau rapporte 4 observations cliniques dans 
lesquelles l’origine congénitale est à peu près certaine dans 
lès deux premières observations et probable dans les deux 

Il semble logique d’accorder une place importante à l’ori¬ 
gine endocarditique congénitale du rétrécissement aortique 
pm des sujets jeunes. {Société française de cardiologie, 
18 octobre 1942.) 

Les Insuffisances aortiques congénitales font l’objet d’une 
étude de Froment, Bertoye et Perreau à propos d’une insuf¬ 
fisance aortique symptomatique d’aorte tricuspide. 

D’insuffisance aortique congénitale, si elle est absolument 
exceptionnelle, existe cependant. Elle est rarissime eu tant 
que lésion isolée et presque toujours accompagne d’autres 
malformations cardio-aortiques. Des auteurs distinguent 
cinq types principaux : 

1“ D’insuffisance aortique soütaire ; 

2“ Insuffisance et rétrécissement aortiques associés ; 

3° Insuffisance aortique compliquant une communication 
interventriculaire ; 

4» Insuffisance aortique compliquant une sténose 
isthmique ; 

5“ Insuffisance aortique coexistant avec un anévrisme 
aortique congénital. 

Dans tous ces cas, l’insuffisance aortique semble souvent 
une perturbation seconde Uée à des remaniements inflam¬ 
matoires discrets et locaUsés ou aux modifications physio¬ 
pathologiques qui commandent directement les malforma¬ 
tions initiales. {Société française de cardiologie, 15 mars 
1942.) 

Un cas de malformation complexe du cœur est rapporté 
par Cathala et Emam-Zadé. 

Une enfant de neuf mois présentant une toux quinteuse et 
émétisante frappe par l’aspect cyanotique de ses extrémités. 
Un thriU systoUque siégeant au 3® espace intercostal gauche 
est l’expression palpatoire d’un souffle holosystoüque extrê¬ 
mement intense qui se prolonge en tous sens. 

On pense à une tétrade de FaUot. A l’autopsie : on trouve 
une atrésie tricuspidieune complète, une communication 
interauricrilaire large, une communication interventriculaire 
étroite, un ventricule droit presque inexistant et l’abou¬ 
chement commun de toutes les veines dans l’oreillette droite. 
D’atrésie tricuspidieime complète est très rare. (Société fran¬ 
çaise cardiologie, 17 mai 1942.) 

Hypertension. 

Robert Clément et M““> Debain rapportent une observa¬ 
tion d’hirsutisme, d’hypertension artérielle avec hémorragie 
méningée et cortico-surrénale chez une fillette de quatre ans 
et demi. 

De syndrome morphologique d’hirsutisme d’Apert ou de 
viriüsme semble avoir débuté à l’âge de huit mois. Da mort 
est survenue brusquement par hémorragie méningée due à 
l’hypertension concomitante. 

Syndrome morphologique et hypertension étaient dus à un 
épithéUome cortico-surrénal. (Société médicale hôpitaux 
Paris, 9 octobre 1942.) 

Riser, Planques et Dardeime étudient les substances vaso- 
constrictives chez les hypertendus artériels. 

Reprenant les travaux antérieurs, ils admettent en con¬ 
clusion que, quelle que soit la technique utilisée, les extraits 
de sang ne peuvent expérimentalement révéler des propriétés 
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vaso-motrices difiérentes chez les sujets à tension basse, nor¬ 
male ou haute, pas plus que chez les hypertendus bénins ou 
malins. 

Il est donc impossible à Eiser et à ses collaborateurs de 
confirmer les travaux de Bohn, qui semblaient démontrer de 
façon péremptoire la théorie angiospastique de l’hypertension 
artérielle. {Presse médicale, n” i, 3 janvier 1943, p. 2.) 

René Fontaine et Bonis Fruhling commentent un cas mal¬ 
heureux d’hypertension artérielle maligne traité par section 
unilatérale du splanchnique combinée à l’ablation du gan¬ 
glion aortico-rénal et à la décapsulation rénale. 

Tous les auteurs sont d’accord pour considérer que le trai¬ 
tement chirurgical de l’hypertension est, avant tout, indiqué 
dans l’hypertension chronique solitaire, c’est-à-dire dans les 
cas d’hypertension qui ne s’accompagnent d’aucun trouble 
fonctionnel du rein. 

Dans l’hypertension d’origine rénale certaine, les résultats 
du traitement chirurgical sont, par contre, beaucoup moins 

Be cas rapporté concerne un homme de trente-huit ans 
qui présente des céphalées quasi intolérables, des crises de 
dyspnée violentes, presque subintrantes, et qui, la veUle de 
l’intervention, devient presque aveugle par hémorragie réti¬ 
nienne. Tension artérielle 30-18. 

B’intervention est pratiquée à gauche, avec ablation du 
premier ganglion lombaire, section du nerf splanchnique, 
ablation du ganglion aortico-rénal, décapsulation du rein 
suivie d’une biopsie. 

Après quarante-huit heures d’amélioration, où la tension 
tombe à 21-14, le malade meurt le troisième jour. 

B’autopsie montre que l’hypertension était due non pas à 
uiie néphroangiosclérose, mais à une néphrite ascendante 
chronique. De très importantes lésions artérielles furent 
notées ; les artères intrarénales, bien plus encore que les 
artères extrarénales, étaient atteintes d’endartérite pouvant 
aller jusqu’à l’oblitération. 

Bes auteurs admettent que l’hypertension chronique dans 
les affections rénales extraparenchymateuses serait la consé¬ 
quence de l’action très prolongée d’un ferment agissant sur 
les vaisseaux rénaux, dont ils ne dérangeraient initialement 
que la fonction, pour finalement en altérer la structure. 
[Presse médicale, n° 37, 8 août 1942, p. 512.) 

B’étude systématique du signe du lacet sur 276 hyper¬ 
tendus a montré que ce signe était positif deux cent trente- 
huit fois, soit 85 p. 100 des cas signalés par Bevrat. 

Ba positivité et l’intensité du signe du lacet ne dépendent 
ni du chiffre de la pression artérielle, ni de l’âge du sujet. 

Be signe du lacet peut s’observer à toutes les phases de la 
maladie hypertensive. 

B’appréciation de son intensité permet d’estimer le degré 
de l’atteinte vasculaire et est, chez l’hypertendu, un élément 
clinique de valeur pour juger du pronostic. [Presse médicale, 
20 mai 1942, n» 27, p. 323-) 

Be traitement de l’hypertension artérielle fait l’objet d’une 
étude de Broustet. Il distingue l’hypertension d’origine endo- 
crinieime (surrénale, ménopause, hypophyse, thyroïde, 
Basedow), l’hypertension des pléthoriques, l’hypertension 
rénale, toxique, l’hypertension essentielle vraisemblablement 
d’origine rénale. 

Ba thérapeutique doit être avant tout étiologique •— contre 
l’hypertension glandulaire un seul traitement : la chirurgie. 
Contre l’hsrpertension rénale, la thérapeutique est moins 
efficace ; cependant le régime, le repos, le traitement habituel 
des néphrites influencent le fonctionnement du parenchyme 
rénal. Contre l’hypertension essentielle, le plus souvent les 
médications sont inefficaces. [Société de médecine et de chirur¬ 
gie de Bordeaux, octobre 1942.) 
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Nicaud et P.-N. Deschamps rapportent l’observation d’une 
hypertension à forme cérébrale suivie d'un syndrome d’Addison 
par caséification des capsules surrénales, associé à une hyper¬ 
plasie langerhansienne. 

Une femme de trente-cinq ans a été suivie pendant sept 
ans pour hypertension pennanente à 22-11 avec quelques 
paroxysmes. Éprouvant ensuite une asthénie profonde, on 
assista à la constitution d’un S3Tidrome d’insuffisance surré¬ 
nale avec plaques pigmentaires jugales et gingivales, troubles 
digestifs et mélanodermie. Tension artérielle 10-9. Mort deux 
ans plus tard. B’étude anatomique permit de découvrir une 
tuberculose caséeuse surrénale lîilatérale complète. [Société 
médicale hôpitaux de Paris, 27 novembre 1942.) 

Endocardites, 

Lésions valvulaires. 

Un cas d’endocardite de Jaccoud-Osler annoncé par dix- 
huit années de crises hématuriques est rapporté par Chabrol, 
Breton et P. Tixier. 

Bes poussées de rhiuo-pharyngite compliquées d’hématu¬ 
ries se rapprochant de plus en plus finirent par se confondre 
avec le tableau d’une endocardite maligne relevant d’un 
streptocoque anhémolytique. 

Par leur apparition tardive à une date où l’endocardite 
végétante et la splénomégalie se sont déjà révélées, certàiüés 
hématuries semblent témoigner d’un facteur embôlique. 
D’autres, se manifestant comme un signe avant<oureur 
bien avant que la streptococcie se soit localisée en térritoire 
cardiaque, sont rapportées à une glomérulo-néphqtç qui 
commande le pronostic par la sévérité de son azditémie. 
[Société médicale hôpitaux Paris, 19 juin 1942.) 'V'' .. 

Roger Froment, A. Bertoye, Perreau rapportent une ntia-; 
velle observation d’endocardite aortique syphilitique et pré¬ 
cisent le mode d’envahissement de l’appareil valvulaire. 

Bes auteurs insistent sur l’aspect microscopique très parti- 
gulier de ces lésions syphilitiques et spécialement sür celui 
d’endocardite marginale chondroïde diffuse ou parcellaire. 
[Société médicale hôpitaux Lyon, 17 février 1942.) 

B’intérêt du dosage du fibrinogène dans le sang pour le 
diagnostic des endocardites aiguës est mis en valeur par Bian, 
Facquet et Be Bogee. 

Dans le R. A. A., la fibrinémie est en général fortement 
augmentée. Dans l’endocardite maligne à évolution lente, 
la fibrinémie est le plus souvent normale ou à peine aug¬ 
mentée. 

Bes auteurs soulignent l’intérêt de ces précisions pour les 
diagnostic de rhumatisme articulaire aigu et de l’endocardite 
oslérienne. [Société française de cardiologie, 18 janvier 1942.) 

Une endocardite maligne subaiguë à entérocoques a été 
observée par M. Brulé, HiUemand et Gras. Cette endocardite, 
greffée sur une insuffisance mitrale ancienne, avait provoqué 
une hémiplégie avec forte réaction méningée. Pendant les 
deux mois qui précédèrent la mort, toutes les hémocultures 
mirent en évidence le même microbe ; l’entérocoque. 

De nombreuses observations ont montré que l’agent patho¬ 
gène des endocardites subaiguës est fréquemment l’entéro¬ 
coque et non le streptocoque. 

Ba différenciation de ces deux germes voisins demande 
une étude bactériologique soignée. B’évolution de la maladie 
reste fatale. [Société médicale des hôpitaux Paris, 9 octobre 
1942.) 

Péricardites. 

Un cas mortel de péricardite constrictive calcifiante traité 
par péricardectomie est rapporté par Fleury et Dessaint. 
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Cas à symptomatologie classique opéré dans des conditions 
satisfaisantes. 

Mort le trente-cinquième jour par infection épicardique'. 
A l’autopsie, rares follicules tuberculeux signant la nature 
de la symphyse. (Société française de cardiologie, i8 octobre 
1942.) 

I,a péricardite calcifiante et ses symptômes font l’objet 
d’un travail de Moschinski, d’Essen. 

U rapporte 3 cas de calcifications étendues du péricarde- 
Dans 2 cas, l’étiologie des calcifications reste inconnue- 
Dans I cas, Moschinski fait intervenir ime péricardite chro¬ 
nique métastatique, consécûtive à une suppuration osseuse. 

Da calcification du péricarde ne donne lieu cliniquement 
qu’à de minimes symptômes tant qu’il n’existe pas de phéno¬ 
mènes d’insuffisance cardiaque. Da radiokymographie per¬ 
met de déceler les zones où les mouvements du cœur sont 
limités. 

De tracé électrocardiographique montra chez les trois 
patients une onde T négative dans les deux dernières dériva- 

D’élargissement de l’onde auriculaire et l’allongement de 
la conduction auriculo-ventriailaire témoignent d’altéra¬ 
tions myocardiques. (Deutsche Medizinische Wochenschrift, 
Leipzig, n» 67, n» 10, 7 mars T941, p. 256.) 

Coronaires, 

Infarctus du myocarde. 

Denègre et Biro rapportent un cas de gastrorragle mortelle 
chez un coronarien, homme de cinquante-sept ans, atteint 
d’insuffisance coronarienne, qui meurt d’une hémorragie 
gastrique due à un ulcère récent creusé au contact d’ime 
petite artère et à proximité d’un ulcère ancien cicatrisé. 

Cette observation apporte un document anatomo-clinique 
précis à l’actif de la théorie déjà ancienne qui assigne aux 
ulcères gastriques une origine artérielle. La nature artérielle 
possible de l’ulcus gastrique pose le problème des rapports 
de l’angine de poitrine et de l’ulcère gastrique. (Société fran¬ 
çaise de cardiologie, 15 mars 1942.) 

Facquet, surunsujet connexe, apporte un cas d’association 
d’ulcère d’estomac, d’angine de poitrine et d’artérite oblité¬ 
rante des membres inférieurs, n discute les difîérentes cir¬ 
constances dans lesquelles peuvent se rencontrer ces associa¬ 
tions morbides et conclut pour le malade étudié que l’ulcus, 
comme l’angor et l’artérite oblitérante des membres infé- 
rieuts, relève de lésions artérielles athéromateuses. (Société 
française de cardiologie, 13 mars 1942.) 

Dangeron, Giard et Bradier rapportent l’observation ana¬ 
tomo-clinique et électrocardiographique d’un infarctus du 
ccBur avec plaque opaque radiologiquement et simulant une 
péricardite calcifiante, des embolies pulmonaires et tibio- 
péronières. 

D’autopsie révèle un infarctus ancien de la pointe, une 
plaque fibreuse calcifiée au niveau de l’infarctus, un trou de 
Botal perméable et des embols puhuouaires et périphériques. 
(Société médicale et anatomo-clinique de Lille, r4 avril 1942.) 

Chez un homme ayant présenté toute la symptomatologie 
d’un infarctus du myocarde, on trouve à l’autopsie une 
rupture de l’aorte avec de minimes lésions d’aortite syphili¬ 
tique. 

Deux tracés électriques pris trois heures et dix heures après 
le début des accidents ne montraient que des signes corona¬ 
riens très discrets, même en dérivation péricordiale. 

Stillmunkers, Dardenne, Alcover et Dayssol insistent sur 
l’intérêt de l’électrocardiogramme. (Société de médecine, 
Toulouse, janvier 1942.) 
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Calcifications valvulaires. 

Soulié, Heim de Balsac et Marquis rapportent 2 cas de 
sténose aortique oaloiflée et rappellent les caractères princi¬ 
paux de cette afiection, la possibilité de son diagnostic radio¬ 
logique in vivo et les signes d’insuffisance coronarienne qu’elle 

Bs discutent l’autonomie que semblent lui accorder les 
écoles étrangères et admettent que certa i ns cas d’insuffisance 
aortique, d’étiologie obscure, d’infarctus du myocarde, 
d’angine de poitrine, de syndromes syncopaux mal classés 
relèvent de la déformation nodulaire calcifiée. (Arch. mal. du 
cœur, t. XXXV, n° 11-12, novembre-décembre 1942, p. 181.) 

A propos des calcifications valvulaires, Ch. Daubry rapporte 
l’observation d’un homme de trente-quatre ans atteint d’une 
valvulite mitro-aortique : insuffisance aortique et rétrécisse¬ 
ment mitral. 

A l’occasion d’examens successifs, on observe des fluctua¬ 
tions dans la sémiologie objective, tandis que se constitue 
une insuffisance cardiaque avec arythmie complète rapide¬ 
ment évolutive. D’examen radioscopique permet de voir un 
ventricule gauche volumineux, un arc moyen saillant, une 
oreillette gauche hypertrophiée. Au niveau de la région 
valvulaire, une masse sombre, se détachant sur le fond de 
l’ombre cardiaque, assez mal délimitée, fut interprétée comme 
des calcifications. 

Contrairement à ce que la clinique et la radioscopie fai¬ 
saient supposer, l’orifice aortique était moins atteint, les 
calcifications siégeant sur la face interne, auriculaire de la 
mitrale. (Société française de cardiologie, 15 mars 1942.) 

Radiologie. Radiokymographie. 

L’exploration radlokymographlque de i’oreillette gauche 
fait l’objet d’un mémoire de Routier, Heim de Balzac et 
Pannier. 

Bs ont étudié 22 cas et retenu seulement iz — tous mitraux 
d’origine rhumatismale, adultes jeunes en rythme régulier 
ou en arythmie complète avec des signes sthétoscopiques de 
sténose mitrale comportant ou non un souffle holosystolique 
apexien. 

Cinq cas ont paru comporter une injection systolique de 
l’oreillette gauche. 2 cas ont paru douteux. 5 ne compor¬ 
taient pas d’expansion systolique. 

Des 5 premiers cas avec régurgitation comprenaient 
4 sténoses mitrales sans souffle systolique de pointe et 
I stépose avec souffle diastolique de base. Tous les 5 étaient 
en arythmie complète. Des 2- cas douteux correspondent à 
une sténose mitrale avec souffle holosystolique apexien 
et à une « insuffisance mitrale j pure. 

Des 5 cas sans régurgitation ont trait à 4 mitralites carac¬ 
térisées par un souffle systolique de pointe isolé et à une 
sténose mitrale pure. Tous sont eu rythme sinusal. (Arch. 
mal. coeur, t. XXXV, n» 11-12, novembre-décembre 1942, 
p. 169.) 

Denègre, Mathivat et Philippe ont fait l’étude radiosco¬ 
pique des déplacements systoliques du bord postérieur de 
l’oreillette gauche, en particulier chez les mitraux. 

Dans près des trois quarts des cas, on observe chez les 
mitraux des déplacements systoliques anormaux, mais nets 
des bords du cœur, dans le segment auriculaire. En oblique 
antérieur droit et de profil, le bord postérieur subit une rétro¬ 
pulsion systolique. 

En dehors des endocardites mitrales rhumatismales avé¬ 
rées, et même en présence d’un souffle systolique caractérisé 
de la pointe, les déplacements pathologiques du bord posté¬ 
rieur de l’oreillette gauche ont paru rares. 


PARIS MEDICAL 





205 


LA CARDIOLOGIE EN 1943 


auteurs concluent ainsi des 92 cas examinés après 
opacification de l’œsophage à la baryte : 

1“ I<a régurgitation auriculaire n’est pas fatalement liée à 
la présence du classique souffle holosystoUque apexien en 
jet de vapeur ; 

2“ I<a régurgitation auriculaire est d’autant plus manifeste 
que l’oreillette gauche est plus dilatée ; 

3“ régurgitation auriculaire a peut-être un certain 
intérêt pour le pronostic d’une cardiopathie mitrale : d’une 
part, elle apporte la preuve d’un trouble hémodynamique 
grave qui contribue à encombrer la petite circulation. 
D’autre part, elle est d’autant plus intense que l’oreUlette 
gauche est plus volumineuse et que la cardiopathie est plus 
mal tolérée. Sa présence conduirait donc à faire des réserves 
particulières pour l’avenir. {Arch. mal. du cœur, t. XXXV, 
n“ ri-i2, novembre-décembre 1942, p. i7r.) 

Dian, Marchai et De Bozec ont étudié l’épreuve de Valsalva 
dans l’exploration radiologique du eœur et des gros vais- 

De sujet debout fait une inspiration profonde, puis fait 
un effort prolongé eu s’opposant à la sortie de l’air par le nez 
et la bouche. Un premier cliché est pris en inspiration pro¬ 
fonde, et un second, dix secondes après le début de l’épreuve. 

Physiologiquement, cette épreuve entraîne une diminution 
du volume du cœur, des gros vaisseaux de la base, et des 
branches vasculaires des hiles, de l’ordre de 15 à 25 p. 100. 

EUe permet d’apprécier la souplesse des parois aortiques 
( d i min ution faible ou nulle dans les aortites). Elle aide au 
diagnostic des tumeurs médiastinales (diminution de volume 
des anévr3^mes aortiques dans 50 p. 100 des cas). Elle faci¬ 
lite l’interprétation des ombres hilaires. 

Dian et Marchai ayant montré qu’en transverse gauche on 
voit, en avant de l’extrémité inférieure de la clarté trachéale, 
l’ombre ovalaire et festonnée de la branche gauche de l’artère 
pulmonaire, l’épreuve de Valsalva établit que cette ombre 
est bien vasculaire. 

D’épreuve de MüUer (inspiration profonde, nez et bouche 
fermés) donne des modifications de volume inverses de celles 
de la manœuvre de Valsava, dont elle constitue eu quelque 
sortelacontre-épreuve. (,4rc/t.>»ai.i«cœ«r,t. XXXV, n» 7-8, 
juillet-août 1942, p. rzi.) j 

De souffle systolique de pointe n’ayant aucunement la 
valeur qu’on lui attribue généralement comme « test n de 
l’insuffisance mitrale. Routier et Heim de Balzac ont cherché 
à mettre en évidence l’insuffisance mitrale vraie en recher¬ 
chant ie gonfiement systoilque de i’oreiilette gauche et en 
inscrivant les battements expansifs par la radiokymographie. 

Ils étudient rg cas qui montrent nettement la régurgita¬ 
tion auriculaire, seul signe de l’insuffisance mitrale. (Arch. 
mal. du cœur, n» 3-4, mars-avril r942, p. 7Z-77-) 

Électrocardiographie. 

A propos du diagnostic éiectrocardiographlque des troubies 
de conduction intraventriculaire, Deglaude fait une étude très 
intéressante de ro cas explorés non seulement par les trois 
dérivations habituelles, mais encore par des dérivations com¬ 
plémentaires : DIV (pointe) DV (40 espace intercostal 
gauche à 3 centimètres du bord sternal), voie œsophagienne. 

De ces diverses explorations, on tire des conclusions sur la 
marche de l’onde d’excitation et sur le retard que celle-ci a pu 
subir au cours de son trajet intraventricrflalre. 

Deglaude étudie 4 cas de bloc de branche du type corumun, 
2 cas de bloc de branche du tsrpe rare, 4 cas présentant une 
image atypique. 

Dans les 4 cas de bloc du type commun, l’électrocardio- 
gramnre présente les caractères fondamentaux des combes 


expérimentales. Des dérivations exploratrices mettent en 
évidence une activation normale à droite et un retard d’acti¬ 
vation net à gauche. Tous ces cas doivent donc être inter¬ 
prétés comme traduisant un trouble de conduction iutraven - 
triculaire dans lequel le bloc de la branche gauche est l’élé¬ 
ment prédominant. 

Dans les 2 cas de bloc du type rare, les dérivations 
exploratrices mettent en évidence une activation normale à 
gauche et un retard d’activation net à droite. Ces 2 cas 
doivent donc être interprétés comme traduisant un trouble 
de conduction intraventriculaire dans lequel le bloc de la 
branche droite est l’élément prédominant. 

Dans les blocs intraventriculaires très at3q)iques que 
l’appellation vague de bloc des arborisations ne suffit pas à 
définir, les dérivations exploratrices permettent d’apporter 
d’utUes précisions et de faire saisir que les obstacles à la pro¬ 
pagation de l’onde d’excitation siègent à différents étages : 
branches, ramifications et enfin myocarde proprement dit. 
(Arch. mal. du cœur, t. XXXV, n” 9-10, septembre-octobre 
1942, p. 145.) 

La valeur diagnostique des tracés électriques dits en miroir 
est mise en valeur par Soulié, Joly et P. Daubry. Ils distin- 

1“ Des images en miroir avec altération du ventriculo- 
gramme en D2 ; 

2° Des images en miroir sans altérations notables du ven- 
triculogramme en Dz ; 

30 Des images en miroir imparfaites où la symétrie des 
complexes est incomplète. 

Ils concluent que l’image en miroir parfait du ventricu- 
logramrae en Dr et D3, qu’il y ait ou non un ventriculo- 
gramme normal en D2, est un argument important en faveur 
d’une cardiopathie artérielle et, en particulier, coronarienne. 
Des images en miroir imparfait ont une valeur diagnostique 
bien moindre et s’observent dans plus de 50 p. 100 des cas 
chez des sujets normaux. (Arch. mal. du cœur, n“ 5-6,mai-juin 

Une dissociation transitoire des oreillettes au cours d’une 
diphtérie maligne est signalée par Giraud, Jouve et Senez, 
au sixième jour de la maladie. Us constatent la combinaison 
de deux séries de manifestations auriculaires indépendantes : 
une série auriculo-ventriculaire PR et une série auriculaire 
P' de fréquence moins élevée. 

Des auteurs signalent la rareté des faits indiscutables de 
dissociation interauriculaire dont leur observation, la neu¬ 
vième qui ait été publiée, est la première signalée au cours 
de la diphtérie. (Société française de cardiologie, 18 octobre 
1942.) 

Aubertin rapporte ime observation qu’ü intitule ■< Fading n 
de l’onde P et lipothyrnies à répétition. D’étude des tracés 
électriques d’un malade de quarante et un ans présentant de 
la tachycardie et des lipothymies à répétition montre des 
périodes plus ou moins régulières pendant lesquelles l’onde P 
diminue progressivement d’amplitude et arrive à disparaître 
complètement sans que le cœur perde sa régularité. Après 
cette disparition, qui peut durer plus de dix à quinze secondes, 
on assiste à la réapparition progressive de l’onde P, qui 
reprend son amplitude normale comme dans le rythme de 
Cheyne-Stokes. 

Des périodes de disparition complète des ondes P coïnci¬ 
dent avec une légère diminution de la tachycardie, qui est plus 
marquée dans les périodes où les P sont normaux. (Société 
française de cardiologie, 17 mai 1942.) 

Marchai, De Doc’h et Ronault précisent les troubles car¬ 
diaques et les modifications électrooardiographlques dans 
deux cas de néphrite alguëd. Chez la première malade, on 
notait une insuffisance ventriculaire gauche avec galop. 
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1,’électro montrait une sorte d’anarchie ventriculaire limitée 
au segment ST et une inversion de Ti. 

Chez la seconde malade, une poussée d’hypertension 
artérielle s’est accompagnée d’œdème pulmonaire aigu 
durant la première semaine. Malgré une rapide amélioration, 
les troubles électrocardiographiques ont suivi leur cycle pro¬ 
gressif avec inversion de Tr. 

Ivcs auteurs résument l’évolution des idées telle qu’elle se 
dégage de la littérature mondiale ayant trait aux troubles 
cardio-vasculaires des néphrites aiguës. (Société française de 
cardiologie, i8 janvier 1942.) 

Soulié, Joly et Fortin présentent ime observation d’échap¬ 
pements ventriculaires en série dans un cas de maladie con¬ 
génitale du cœur. 

Ces échappements, qui constituent une véritable dissocia¬ 
tion iso -rythmique paroxystique, apparaissent lorsque l’espace 
PP' augniente très légèrement. Observation à rapprocher 
des cas analogues publiés par I,aubry, Soulié et Vincent, et 
à opposer aux variétés symétriques dans lesquelles, au cours 
d’une dissociation iso-rythmique, surviennent des séries de 
captures. (Société française de cardiologie, 18 octobre 1942 . 

Thérapeutique. 

Tes premiers résultats de l’inliltration du plexus préaor 
tique dans l'angine de poitrine sont publiés par Amulf (de 
Tyon), qui commente 2 observations d’angor violent résistant 
à toutes les thérapeutiques et même à la steliectomie et qu* 
ont été calmés pendant des mois par l’infiltration périaor- 
tique qui semble représenter un moyen nouveau et efficace 
d’agir contre l’angine de poitrine. (Presse médicale, n» 38, 
15 août 1942, p. 523.) 

Les analeptiques^ cardlovasculalres sont étudiées par Dau- 
trebande et R. Charlier. 

Les auteurs définissent les caractéristiques d’un ana¬ 
leptique cardio-vasculaire vrai qui doit tendre à agir siniul" 
tanément sur tous les facteurs physiologiques qui condi. 
tionnent la dynamique circulatoire : débit cardiaque, circu¬ 
lation coronaire, masse sanguine, pression artérielle, répar¬ 
tition tissulaire de l’hémoglobine. 

Il faut également connaître ses répercussions au niveau des 
vaisseaux rénaux. 

De toutes les substances étudiées, celles qui répondent le 
mieux aux conditions physiologiques à remplir sont l’éphc- 
drine, le 202, les bases xanthiques et l’anhydride carbonique 
(Presse médicale, n» 47, 24 octobre 1942, p. 657.) 

Dàumer et Merlen apportent leurs résultats personnels du 
traitement de l’angine de poitrine par les infiltrations stel¬ 
laires. 

Sur II cas d’angor chronique, ils ont obtenu cinq succès 
nets, une atténuation incomplète, deux atténuations transi" 
toires et trois échecs. 

Dans 2 cas d’angor subaigu, deux échecs. 

Les auteurs insistent sur la nécessité de pratiquer l’infil¬ 
tration des deux côtés pour obtenir de bons résultats. 
(Société française de cardiologie, 17 mai 1942.) 

Les variations de volume du cœur dans le traitement 
hormonal de la maladie d’Addison sont étudiées par Lian, 
Facquet et Alhomme, sur des téléradiographies en série. 
Dès les premiers jours du traitement, le cœur s’accroît ou 
décroît parallèlement aux doses prescrites. Dans la genèse 
de ces variations volumétriques intervient surtout l’influence 
considérable de l’hormone cortico-surrénale sur le métabo¬ 
lisme de l’eau. 

Les variations de la tension artérielle peuvent intervenir 
également, celles-ci étant d’ailleurs soumises pour une part 
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aux modifications de la masse, sanguine et de la teneur des 

La. conclusion à en retenir est que l’étude radiologique du 
volume du cœur mérite d’être faite eu série chez tous les 
malades soumis à la désoxycorticostérone, car elle constitue 
un test précieux dans la surveillance du traitement. (Société 
médicale des hôpitaux de Paris, 3 juillet 1942.) 


LES BRONCHITES RÉPÉTÉES 
COMPLIQUANT LE 
RÉTRÉCISSEMENT MITRAL, 
SANS INSUFFISANCE 
CARDIAQUE 


C. LIAN, J. FACQUET et P. ALHOMME 

La fréquence de la bronchite chez les mitraux est con¬ 
nue de tous les médecins. Elle se traduit dans sa forme 
commune par de la toux, une expectoration muqueuse ou 
mucopurulente, des râles sibilants disséminés, souvent 
accompagnés de râles sous-crépitants, et un mouvement 
fébrüe. Dans les formes frustes, la toux est le principal 
symptôme. 

Fait sur lequel on a justement insisté, cette bronchite 
peut constituer la première manifestation de iinsufifi- 
sance cardiaque et guérir rapidement par le traitement 
digitalique, alors que les médications dirigées contre la 
bronchite s'étalent révélées inefficaces. Cette même 
curabilité par le traitement cardio-dynamique se retrouve 
dans la plupart des cas de toux cardiaque (Lian et 
G. Dreyfus) et dans les «pneumopathies pseudo chroniques » 
des cardiaques décrites par Routier et Oury. 

En réalité, le rôle de l'insuffisance cardiaque dans la 
bronchite des initraux avait été exagéré, et nous avons 
recueilli dans ces dernières années plusieurs observations 
dans lesquelles nous avons pu faire la preuve, notam¬ 
ment par la vitesse de circulation, que la bronchite, tout 
en étant Uée au rétrécissement mitral, n'était pas sous la 
dépendance de l'insuffisance cardiaque. 

Voici quelques-unes de ces observations résumées : 

Observation I. — M^'Gr..., trente-six ans, rétrécisse¬ 
ment mitral reconnu en 1937 au cours d'une grossesse 
(hémoptysie, œdème aigu pulmonaire). Bronchite pour la 
première fois en janvier 1941, persistant atténuée jus¬ 
qu'en mars. En février 1942, reprise des accidents bron¬ 
chitiques durant quinze jours. Nouvelle poussée en avril. 
On constate à ce moment : cœur à 72, régulier, P. A. 14-8, 
peu de signes d'encombrement capiUaro-veineux, nom¬ 
breux râles disséminés dans le poumon, plus marqués 
aux bases. Vitesse de circulation (dycholium) ; 12 secondes. 
Absence d'éosinophiles dans les crachats. Larynx normal. 
Bronchoscopie ; sécrétions abondantes dans la trachée 
et les bronches, muqueuse épaissie et œdématiée. Radio¬ 
graphie ; minime déformation du cœur, très légère aug¬ 
mentation des images vasculaires des poumons. Électro¬ 
cardiogramme : légère déviation droite de l'arc élec¬ 
trique n'allant pas jusqu'à réaliser une- prépondérance 
ventriculaire droite. La bronchite dure jusqu'en juillet. 
En février 1943, nouvelle poussée. Cœur toujours régu¬ 
lier. Vitesse de circulation : 15 secondes. 
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Obs. II. —Gou..., quarante-quatre ans, rétrécisse¬ 
ment mitral découvert à dis-sept ans. Depuis l'âge de 
vingt et un ans, nombreuses bronchites hivernales, 
encore plus fréquentes dans ces dernières années. Da toux 
disparaît pendant l'été. Brusquement, à trente-huit ans, 
la voix devient rauque et l'est restée depuis. Vue en mai 
1942 pour ime poussée bronchitique. Cœur régulier à 62. 
Quelques râles ronflants à l'auscultation des poumons, 
râles sous-crépitants aux bases. Foie non augmenté. 
Radio : cœur normal, à l'exception d'un arc moyen rec¬ 
tiligne, arborisations vasculaires du poumon très accen¬ 
tuées. Êlectro : style droit sans prépondérance ventricu¬ 
laire droite à proprement parler. Vitesse de circulation : 
15 secondes. Examen du larynx ; légère congestion dif¬ 
fuse du larynx, paralysie récurrentieUe gauche. Bron¬ 
choscopie : muqueuses trachéale et bronchique légèrement 
plus rouges que normalement, sans gonflement ni hyper¬ 
sécrétion. 

Obs. III. — Mnuî Rais, quarante-trois ans, rétrécisse¬ 
ment mitral découvert à vingt-trois ans. En août 1942, 
pour la première fois bronchite aiguë. Expectoration 
mucopurulente banale, sans éosinophiles. Cœur régulier. 
P. A. 12-8. Pas de gros foie. Râles sibUants disséminés 
dans les deux champs pulmonaires, râles sous-crépitants 
aux bases. Vitesse de circulation: 15 secondes. Radio 
de face ; bèlle saillie de l'arc moyen, accentuation des 
arborisations vasculaires des poumons. Électrocardio¬ 
gramme : prépondérance ventriculaire droite. Examen du 
larynx normal. Bronchoscopie : muqueuses trachéale et 
bronchique nettement plus rouges que normalement et 
recouvertes de quelques sécrétions. Une cure digitalique 
n'entraîne aucune amélioration. Sédation après six inha¬ 
lations et aérosols sulfamidés. Rechute en novembre 1942. 
Vitesse de circulation ; 18 secondes. Une cure de 2 milli- 
grammes de digitaline est absolument ineÉBicace. 

Obs. IV. ^—M™" Pap..., trente-neuf ans, rétrécissement 
mitral reconnu à vingt et un ans. Depuis l'âge de vingt- 
quatre ans, nombreux épisodes bronchitiques chaque 
année, presque uniquement pendant la saison froide. 
Début par enrouement et extinction de voix. Vue pour 
la première fois en janvier 1940 pour bronchite aiguë. 
Cœur régulier à 90. P. A. : 13-7. Pas de gros foie. Nom¬ 
breux râles de bronchite et râles sous-crépitants des bases 
plus abondants à gauche. Radio : silhouette mitrale 
typique avec accentuation des ombres vasculaires du 
poumon. Électro : prépondérance ventriculaire droite. 
Pression veineuse: ii centimètres d'eau. Vitesse cir¬ 
culatoire : 15 puis 14 secondes. La malade reste hospi¬ 
talisée plusieurs mois. Le traitement digitalique n'a 
aucune influence sur les phénomènes bronchitiques. 

Obs. V.—M“<=Mass..., quarante-huit ans, rétrécisse¬ 
ment mitral constaté pour la première fois à trente-cinq 
ans, cinq ans après une atteinte légère de rhumatisme 
articulaire aigu. Depuis lors, on entend dans certains 
examens un souffle systolique léger à gauche de l'appen¬ 
dice xiphoïde, surtout à l'inspiration, et rme ébauche de 
roulement. E^i dehors de la ligne mamelonnaire, par 
contre, le roulement diastolique est vraiment fort. La 
malade se plaint d'un peu de dyspnée d'effort, mais les 
poumons et le foie ne montrent rien d'anormal. 

Elle commence à tousser il y a cinq ans, de janvier à 
mars 1938. Elle a eu, dit-elle, un rhume, puis de la grippe. 
En juin 1939, après avoir passé un bon hiver, eUe a cepen¬ 
dant de légères sibilances dans la moitié inférieure des 
poumons. Pendant l'hiver 39-40, elle a une congestion 
pulmonaire fébrile, et l'hiver suivant une bronchite 
aiguë fébrile. En 1941, ime téléradiographie montre im 
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cœur de volume normal avec effacement de l'arc moyen, 
des hiles pulmonaires épaissis, des arborisations vas¬ 
culaires pulmonaires accentuées. En juin 1941, le foie 
et les poumons sont cUniquement normaux. L'électro¬ 
cardiogramme est normal, sans déviation droite de l'axe 
électrique. La vitesse circidatoire est normale (16 se¬ 
condes). Pendant l'hiver 41-42, elle a reçu une série 
d'injections sous-cutanées de vaccin Minet. La fin de 
l'hiver a été bonne. La malade n'a fait que toussoter, 
au lieu d'avoir ime toux pénible. comme les hivers pré¬ 
cédents. En juin 42, le cœur est toujours régulier, le foie 
est normal. On entend quelques courtes sibilances çà et là 
dans le poumon et un on deux sous-crépitants aux bases. 

Chez nos mitraux, la bronchite se présente ainsi avec 
une allure à peu près identique. La toux est opiniâtre, 
souvent incessante. L'expectoration, peu abondante, 
muqueuse ou mucopurulente, ne contient pas d’éosino¬ 
philes. La dyspnée est souvent très marquée et peut 
s'accompagner de cyanose. L'état général est peu touché. 
Tout au plus constate-t-on, au début de chaque poussée, 
un léger mouvement fébrile. L'auscultation montre 
de nombreux râles sibilants et aussi quelques râles sous- 
crépitants. Dans certains cas, on entend im véritable 
bruit de pigeonnier. 

La bronchoscopie, que notre ami M. J. Lemoine a prati¬ 
quée sans difficulté chez trois de nos malades, donne des 
résultats variables. La muqueuse de la trachée et des 
grosses bronches est souvent congestionnée avec une 
sécrétion muqueuse exagérée, mais elle peut être presque 
normale (obs. II). Deins ce cas, le processus pathologique 
est localisé plus en aval au niveau des bronchioles. 
L'évolution des bronchites des mitraux est essentielle¬ 
ment longue, traînante, les rechutes sont la règle. Les 
malades peuvent en souffrir pendant des années, avec des 
phases d'accalmie et de rechute, celles-ci survenant élec¬ 
tivement pendant la saison froide. Il semble que les 
phénomènes bronchitiques, ime fois qu'üs sont apparus, 
ne guérissent jamais de façon définitive. 

L'influence de la cardiopathie dans la genèse de ces 
bronchites paraît indéniable. Ces bronchites sont trop 
fréquentes au cours du rétrécissement mitral pour qu'on 
puisse admettre xme coïncidence fortuite. Elles ont éga¬ 
lement chez cesmalades une ténacité désespérante, qu'on 
observe beaucoup plus rarement chez les sujets indemnes 
de maladie de cœur. 

La constatation de pareilles bronchites chez des 
femmes atteintes de rétrécissement mitral conduit habi¬ 
tuellement à incriminer l'insuffisance cardiaque et à 
invoquer l'hjqjosystolie pulmonaire. Cette interprétation 
est assez souvent mais non toujours exacte. Notre but 
est d'établir que le rétrécissement mitral peut entraîner 
la production de bronchites répétées sans que l'insuffi¬ 
sance cardiaque ne soit en cause. 

Chez nos malades, en dehors de la dyspnée, phénomène 
très banal, nous ne trouvons pas de signes d'insuffisance 
cardiaque. Le cœur est régulier et peu accéléré. E n'y a 
ni gros foie ni œdèmes. Au point de vue radiologique, 
la silhouette cardiaque est peu modifiée. Enfin, consta¬ 
tation particulièrement importante, la vitesse circulatoire 
mesurée avec le dycholium reste dans des limites nor¬ 
males (10 à 16 secondes). Car, dans l'insuffisance cardiaque 
des mitraux, la vitesse circulatoire est constamment 
ralentie, et ceci bien souvent avant l'apparition de signes 
manifestes d'encombrement capülaro-veineux (insuffi¬ 
sance cardiaque latente de Lian et Barass). 

Deux autres arguments plaident également chez nos 
malades contre le rôle de l'insuffisance cardiaque dans la 
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genèse de leurs bronchites. C'est, d’une part, l'allure très 
prolongée de ces accidents bronchitiques, se répétant' 
souvent pendant des années (plus de dix ans dans les 
observations II et IV). Si l'insuffisance cardiaque était en 
cause, il est bien probable qu'elle se serait complétée 
beaucoup plus rapidement. C'est, d'autre part, l'ineffi¬ 
cacité absolue du traitement cardiodynamique, cons¬ 
tante chez nos malades et particulièrement nette dans 
r observation III. 

Comment expliquer alors ces bronchites récidivantes 
des mitraux ? L'explication la plus simple découle des 
notions acquises sur la vascularisation des bronches. 
Alors que le territoire de l'artère bronchique est très 
étendu, puisqu'il va jusqu’aux plus petites bronches et 
jusqu'à la plèvre viscérale, celui des veines bronchiques, 
tributaires du système cave supérieur, est beaucoup plus 
réduit et se limite aux grosses bronches. Le sang des 
moyennes et des petites bronches est drainé par les veines 
pulmonaires (Dubreuil, PoUcard). Or, dans le rétrécisse¬ 
ment mitral, par suite du barrage valvulaire, veines et 
artères pulmonaires sont le siège d'une distension chro¬ 
nique plus ou moins accentuée suivant les cas, dont 
témoigne notamment la visibilité anormale des ombres 
vasculaires hilaires et des arborisations vasculaires du 
poumon. Il en résulte donc nécessairement une pertur¬ 
bation de la circulation dans les moyennes et petites 
bronches, avec répercussion sur les glandes et la mu¬ 
queuse des bronches sous forme de troubles vaso-moteurs 
et infectieux. 

Le retentissement vasculaire s’étend aussi d'ailleurs 
aux artères bronchiques. Par injection de substances 
opaques, Wood et Miller (/. 0/ Thor. Surg., août 38) ont 
noté en effet dans les cardiopathies rhumatismales 
anciennes quelles artères bronchiques étaient élargies 
et tortueuses avec dilatation anormale des anostomoses 
existant entre les capillaires bronchiques et pulmo- 

II y a lieu de noter que, dans nos observations, les 
ombres vasculaires hilaires et parenchymateuses sont 
accentuées bien qu'il n'y ait pas d'insuffisance cardiaque 
et que la vitesse de circulation reste normale. Il est donc 
permis de considérer que dans un premier stade le rétré¬ 
cissement mitral détermine une augmentation de calibre 
des rameaux artériels et veineirx pulmonaires sans que la 
circulationnesoitnettementralentie.C'est seulement dans 
un second stade que se trouvent réalisés une diminution 
de la vitesse circulatoire, un encombrement vasculaire 
pulmonaire. C'est alors que l'insuffisance cardiaque est 
réalisée à proprement parler. On retrouve le même fait 
en ce qui concerne l'augmentation de volume du cœur, 
qui chez un porteur d'une cardiopathie valvulaire est 
un phénomène d'adaptation et précède plus ou moins 
longtemps l'apparition de l'insuffisance cardiaque. 

A la lumière de ce qui précède, la difficulté de traiter les 
bronchites des mitraux ne s'explique que trop bien 
lorsqu’elles ne sont pas symptomatiques de l'insuffisance 
cardiaque. Nous ne pouvons rien sur la distension artério¬ 
veineuse pulmonaire chronique engendrée par le barrage 
mitral. Le traitement cardiodynamique, nous l'avons vu, 
est inopérant. Nous devons donc nous rabattre sur le 
traitement des phénomènes proprement bronchiques ^ 
suppression des facteurs d'irritation des voies respira¬ 
toires (poussières, brouillard, etc.), administration de 
médicaments fluidifiants (benzoate de soude, iodures), 
broncho-dilatateurs (éphédrine) et éventuellement anti¬ 
infectieux (sulfamides). Dans un de nos cas, les inha¬ 
lations d’aérosols sulfamidés ont donné im résultât favo¬ 


rable, mais malheureusement passager. Un climat chaud 
et sec est enfin à conseiller dans les formes particulière¬ 
ment tenaces et récidivantes. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Contribution à i’étude du syndrome humorai 
des carences. 

Blanco SotER (Contribucion al sindrome humoral en 
las Carencias, Gac. Med. Espan., au. 27, n» i [196], 
p. 10, janvier 1943) a étudié 12 cas et a constaté ce qui 
suit : une altération de l’équilibre sodium-potassium 
avec élévation marquée de la kaliémie qui, dans un 
grand nombre de cas, dépassait de 100 à 200 p. 100 la 
valeur normale ; corrélativement, la natremie se trouve 
très diminuée. Le chlore globulaire était dans tous les 
cas augmenté, ce qui donnait lieu à une élévation 
marquée du rapport érythroplasmatique. Dans les deux 
riers des cas, il y avait une alcalose, la réserve alcaline 
était normale, mais jamais diminuée dans les autres cas. 
Il y avait une tendance à l’hypercholestérolémie et 
un taux normal ou voisin de la normale de la calcémie. 
L’auteur souligne que les états carentiels étudiés avaient 
le même syndrome humoral malgré leur variété sympto¬ 
matique, D’ailleurs, les états carentiels observés, au 
cours dequejs on notait de la glossite, de l’entérite, des 
œdèmes, des signes de pellagre, présentaient des troubles 
sanguins et une modification du. chimisme commime 
à tous les cas. Il est à noter que ces états sont difficiles à 
classer dans les cadres classiques. Pour l’auteur, les états 
carentiels espagnols actuels sont identiques les ims aux 
autres quelles que soient les variations de leur sémiologie 
due à l’accentuation de tel ou tel symptôme. Ce qui le 
prouve, ce sont les variations constantes de l’équilibre 
ionique que démontre le travail analysé. 

M. DÊROT. 

Le syndrome de Frôlich transitoire. 

JUARisTi (El sindrome de Frôlich transitorio, Gac. 
Med. Espan., an 17, n“ i [196], p. 9, janvier 1943) a 
observé à diverses reprises un syndrome d’adiposité 
avec hypogénitalisme apparu à la puberté et guérissant 
spontanément au moment de l’adolescence. Ce syn¬ 
drome comportait, outre les deux symptômes précé¬ 
dents : 1° des altérations morphologiques du squelette ; 
notamment une coxa vara et un genu valgum de compen¬ 
sation ; 2° des crises convulsives épileptiformes ou une 
ébauche de tétanie ; 3» des lésions de la thyroïde, des 
parathyroïdes, du thymus et surtout de l’anneau de 
Waldeyer : amygdales pharyngées, palatine et tubaires, 
poche de Rathke. La selle turcique est habituellement 
normale dans ces cas, où le rôle du thymus selon Pende et 
même des altérations de l’anneau de Waldeyer selon 
l’auteiu pourraient être invoqués. 

M. DÉRO’f. 

Une nouvelle affection à « Rickettsias ». 

TrORES Carrasco a observé à Caceres, en juiUet- 
août 1942, une affection épidémique caractérisée par une 
brusque montée thermique à 40“ accompagnée de frisson¬ 
nements ;cette fièvre persistant pendant toute l’évolution 
avec de légères défervescences matutinales. 

Une éruption évoluant par poussées caractérise la 
maladie, elle apparaît trois ou quatre jours après la 
fièvre, est formée de papules portant sur le visage et les 
membres, respectant le thorax et l’abdomen. Ces papules 
sont douloureuses à la pression, de la taille d’une lentille, 
de couleur d’abord rouge, puis violacée, s’effaçant à la 
pression. Il existe par ailleurs un étatsaburral, des algies 
articulaires, quelquefois de la diarrhée, parfois du délire. 
La fièvre dure dix à douze jours. Une desquamation suit 
l’éruption. 

L’auteur distingue cette affection du rhumatisme 
articulaire aigu, de l’.érythème polymorphe, du typhus 
exanthématique, de la fièvre méditerranéenne, de la 
fièvre des tranchées, de la suette miliaire, de la fièvre 
pourprée des Montagnes Rocheuses, du typhus murin, et 
émet l’hypothèse qu’il s’agit d’une rickettsiose nouvelle. 

M. Dérot. 


Le ; Dr André Roux'-DESSArps. 5193-39. — CRETE, lmp., Corbeil (S.-et-O.). C. O. L. 31 - 1631. N» 86. 
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LES TROUBLES 
CARDIO-VASCULAIRES 
AU COURS DES 
AFFECTIONS DIGESTIVES 

R. BOUCOMONT (de Royat). 

C’est monnaie courante de rencontrer dans rme con¬ 
sultation de cardiologie des « digestifs » dont la sympto¬ 
matologie est à prédominance cardio-vasculaire ; il est 
aussi très fréquent d’avoir à examiner dans une consul¬ 
tation de pathologie digestive des malades dont le sys¬ 
tème circulatoire est atteint et garde la responsabilité 
quasi totale des troubles présentés. 

Il est donc utile de faire le départage entre ces troubles 
et leur origine réelle. Nous étudierons ici le retentissement 
cardio-vasculaire des affections du tube digestif. 

Une constatation d’expérience déjà mise en valeur par 
Potain prend maintenant l’allure d’ime vérité de patho¬ 
logie générale : les affections organiques du tube digestif 
s’accompagnent rarement de troubles cardio-vasculaires, 
même lorsqu’il existe des lésions profondément destruc¬ 
tives. Au contraire, les troubles fonctionnels digestifs 
sont entourés d’un cortège de signes témoignant du désé¬ 
quilibre vago-sympathique du sujet. Ces signes plaident 
à eux seuls en faveur de la non-organicité de l’affection 
digestive. Il convient, bien entendu, de ne concevoir ces 
notions qu’avec les nuances nécessaires. Nous rappelons 
pour mémoire les études de Uoeper etTurpin sur les lésions 
nerveuses des gastrites et des néoplasmes, la description 
par Gain du syndrome douloureux thoracique dans les 
cancers de la grosse tubérosité, les relations pathogéniques 
entre l’atteinte du pneumogastrique et l’ulcère de l’esto¬ 
mac par Neussar, Bergmann et surtout Loeper. 

« Cependant les troubles cardio-vasculaires de ces 
organiques n’ont jamais l’exubérance et la multiplicité 
de ceux des dyspeptiques », concluent Oury et Uarmu- 
rier (i). 

Étude clinique des troubles cardio-vasculaires. 

Nous envisagerons successivement les troubles car¬ 
diaques, puis les troubles vasculaires. 

A. Les troubles cardiaques. — Parmi les troubles 
cardiaques survenant au cours des affections digestives, 
il convient d’étudier les troubles objectifs et les troubles 
subjectifs. 

a. Troubles objectils. — Ce sont essentiellement des 
troubles du rythme. Tachycardies, bradycardies, extra¬ 
systoles, crises de tachycardie paroxystique. 

I. Les tachycardies. — Elles revêtent deux formes, que 
l’interrogatoire des malades met bien en évidence : 

L’accélération du rythme cardiaque après les repas, 
dans les périodes de digestion ; 

La présence d’rm « état tachycarde ». 

Ce sont deux manifestations différentes. 

La seule accélération dans les périodes post-prandiales 
traduit l’exagération simple d’un phénomène physio¬ 
logique, encore que cette exagération puisse donner lieu 
à des sensations pénibles ou simplement gênantes. C’est 
un phénomène pmrement réflexe, mais dont l’amplitude 
peut dépasser la normale avec tous les stades intermé¬ 
diaires entre la simple gêne passagère durant une deml- 

(i) Otmv et I,AiiMomER, Troubles cardiaques et troubles vasculaires 
au cours des affections gastriques. 
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heure à rme heure jusqu’au malaise accompagné d’an¬ 
goisse. 

La présence d’un état tachycarde correspond à un 
dérèglement plus prononcé. Sur un fond permanent 
d’accélération du rythme cardiaque, qui reste le plus 
souvent régulier, vient se surajouter une sorte de crise 
tachycardique après les repas. 

Cet état donne lieu parfois à des sensations subjectives 
pénibles : 

La crise après les repas engendre souvent un véritable 
état de malaise passager. Les malades décrivent leurs 
sensations eu disant qu’ils ressentent des battements 
violents et précipités dans la poitrine, qu’ils ont l’impres¬ 
sion d’un « cœur trop gros », qu’ils sentent « battre leur 
cœur dans leur estomac *. 

L’auscultation ne révèle rien eu dehors du rythme 
.accéléré. Aucune lésion valvulaire. L’orthodiagramme et 
Télectrocardiogramme sont normaux. ■-;i; . 

Les causes gastriques de cette exaltation d^;Tà'' 4 éiisi^, 
bilité réactionnelle du sympathique sont peUjAômbreuses' 
et ne résident guère que dans les ptoses et d’aérophagie. 

2. Les bradycardies. — Les bradycardie^is’opposent 
presque en tous points aux tachycardies. (|ëUes-ci sont 
fréquentes, celles-là sont rares. Celles-ci sont'^éu graves, 
celles-là le sont beaucoup plus. 

Les bradycardies observées au cours des affect 
digestives'sont sinusales et n’affectent que tout à fait 
exceptionnellement la forme d’une dissociation auriculo- 
ventriculaire. 

Le rythme observé est aux environs de 50-55, parfois 
plus bas. Il est bien toléré à ce rythme-là ; lorsque le 
pouls descend à 40, des troubles peuvent apparaître, 
vertiges, éblouissements, sensation d’insécurité à la 
marche, parfois nausées. « La fréquence du pouls n’est 
d’ailleurs pas fixe, il s’accélère provisoirement sous l'in¬ 
fluence dq l’effort, de l’émotion, de la fièvre, de l’action 
pharmacodynamique de médicaments tels que le nitrite 
d’amyle et l’atropine. Il se ralentit sous l’influence de la 
compression des globes oculaires dans la recherche du 
réflexe oculo-cardiaqùe, que l’on devra toujoius prati¬ 
quer avec prudence. » 

Sur ce fond de bradycardie permanente peuvent se 
greffer des paroxysmes au cours desquels le pouls peut 
descendre au-dessous de 40, avec tous les accidents céré¬ 
braux que ce ralentissement comporte. 

Des observations nombreuses témoignent de la réalité 
de ces faits. Loeper, Gutmann, Lianet Jouannon, Decourt 
et Bascourret en ont doimé de bonnes descriptions. 

M. Vaquez a démontré que ces bradycardies sont d’ori¬ 
gine vagale et qu’elles cèdent aux injections d’atropine. 

Ces bradycardies d’origine digestive ont été signalées 
au cours de maintes affections. La première observation 
est celle de Eahn dans l’appendicite gangreneuse. On la 
signale aussi dans l’appendicite chronique, dans la 
lithiase intestinale. Loeper en rapporte des cas dans le 
cancer du côlon, les entérocolites et l’ulcère de la petite 
courbure. 

3. Les extrasystoles. — Ce sont les troubles les plus 
communément rencontrés, ceux qui frappent le plus 
l’esprit des patients, ceux qui retiennent le plus l’atten¬ 
tion du médecin, ceux enfin qui conduisent vers le spé¬ 
cialiste cardiologue le plus grand nombre de digestifs qui 
s’estiment « cardiaques ». 

Il importe d’eiilleurs, avant de rassurer un malade por¬ 
teur d’extrasystoles sur la bénignité et sur l’excellence 
du pronostic de son affection, de l’examiner très attenti¬ 
vement, afin d’éviter toute cause d’erreur et de bien 
N» 32. 
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préciser l'origine extra-cardiaque de ses intermit¬ 
tences. 

Pour cela, on notera le temps d'apparition des extra¬ 
systoles, leurs rapports avec la digestion, leur absence 
au moment des efforts pbysiqnes. 

On pratiquera un examen clinique, radiologique et sur¬ 
tout électrocardiographique, qui montrera des extra¬ 
systoles ventriculaires le plus souvent suivies de leur 
repos compensateur. 

Les extrasystoles peuvent se présenter soit de façon 
sporadique pendant les périodes digestives, soit groupées, 
formant de véritables salves, qui sont pénibles à suppor¬ 
ter et donnent au malade soit 1' « impression que son cœur 
se décroche », soit qu'il « fait une série de faux pas », soit 
qu'il a des « arrêts du cœur ». Telles sont les expressions 
qui reviennent le plus habituellement dans les récits des 
malades et qui traduisent toutes la contraction préma¬ 
turée et sa phase de repos consécutive (en anglais, extra¬ 
systole se traduit par prématuré beat, littéralement 
« battement prématuré », ce qui est une définition quasi 
physiologique de l'intermittence). 

Il sera fréquent de trouver à l'examen radioscopique 
une poche à air importante qui joue vis-à-vis de la pointe 
du cœur un rôle de zone irritative, de pôle où viendront 
naître les extrasystoles. 

L’absence de toute lésion valvulaire, de tout antécé¬ 
dent rhumatismal et infectieux pouvant permettre de 
songer à une atteinte myocardique; une bonne épreuve 
d'effort et im tracé électrocardiographique sans défor¬ 
mation de l'onde rapide permettront d'isoler le syndrome 
digestif et d'exclure une participation cardiaque Vraie. 

Les extrasystoles peuvent se rencontrer dans toutes 
les affections douloureuses ou irritatives de l'estomac. 
Cependant les dyspepsies hypersthéniques et l'aéropha¬ 
gie sont les affections au cours desquelles ont les rencontre 
le plus habituiellement. 

4. Les tachycardies paroxystiques. — Elles constituent 
un trouble du rythme beaucoup plus sérieirx, mais beau¬ 
coup plus rare. 

Les étiologies les plus diverses ont été évoquées pour 
la tachycardie paroxystique, depuis les lésions organiques 
des centres nerveux jusqu'aux troubles thyroïdiens, en 
passant par certaines maladies infectieuses, la grossesse, 
la puberté et la ménopause. • 

La sympathologie plus récente a également été invo¬ 
quée avec des bases expérimentales convaincantes 
d'ailleurs ; Laubry écrit ; « Une digestion défectueuse, 
im accès d’aérocoHe sxfffisent à déclencher une crise de 
tachycardie paroxystique. » 

Nous sommes fondé à admettre une étiologie digestive 
à certaines crises de tachycardie paroxystique, crises 
qui la plupart du temps sont dues à un déséquilibre vago- 
sympathique. 

Cliniquement les accès se présentent comme ceux pro¬ 
voqués par d'autres causes, soit endocriniennes, soit car¬ 
diaques. La coïncidence du début des crises avec les 
périodes digestives retient l'attention. Le plus habituel¬ 
lement ce sera le soir, et à horaire régulier. 

D'autres fois les crises n'apparaîtront qu'avec l'exacer¬ 
bation de certains troubles digestifs présentés habituelle¬ 
ment par le malade, bons une forme moindre. 

Enfin il arrive que les crises de tachycardie paroxys¬ 
tique d'origine digestive se présentent avec tout un cor¬ 
tège de troubles variés, rubéfaction de la face, transpira¬ 
tions, douleurs précordiales, angoisses, pulsatilité arté¬ 
rielle ressentie en divers points, tableau réalisant ce que 
Étienne May a décrit sous le nom d’a endosympathose à 
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forme palpitante » et qui signe bien le déséquilibre vago- 
sympathique à l'origine duquel se trouve le trouble 
rythmique. 

b. Troubles subjectifs. —■ Les palpitations, les douleurs 
précordiales, les crises d'angor et les accès de dyspnée 
constituent les troubles subjectifs les plus habituelle¬ 
ment rencontrés. 

Nous étudierons chacun de ces quatre chapitres sépa- 

1. Les palpitations. — Ce mot, dont le sens est très 
général pour les malades, ne doit pratiquement désigner 
que la perception des battements réguliers du cœur, 
perception parfois violente, gênante, obsédante même. 

Suivant l'affection en cause et le degré de neurotonie du 
sujet, cette perception va de la simple impression ryth¬ 
mique nette jusqu'à la vibration de la poitrine, donnant 
l'impression que « mon cœur va se rompre », comme disent 
les malades, ou qu'on ressent des « coups de bélier dans le 

L'heure d'apparition et le cortège d'autres symptômes 
permettent presque toujours de retrouver l'origine diges¬ 
tive de ce trouble subjectif, qui est accompagné de sen¬ 
sation de gonflement, de flatulences, de pesanteurs, 
d'éructation, parfois de bouffées de chaleur. 

Nombre d'affections digestives sont à la base de ces 
« palpitations ». Il semble que la dyspepsie hyposthénique 
soit plus fréquemment rencontrée que les autres à l'ori¬ 
gine de cette perturbation. 

2. Les douleurs précordiales. — Elles fournissent un lot 
important de consultants qui viennent demander crain¬ 
tivement au spécialiste s'ils n'ont pas une « fausse angine 
de poitrine ». 

Les récits sont très variés, reflets de la diversité de ces 
algies essentiellement pol3Tnorphes. Cette Variété étant 
à elle seule un élément de diagnostic, par opposition au 
récit de la première crise d'angor vrai qu'un malade n'ou¬ 
blie jamais. 

Dans ces algies, tout varie d'im malade à l'autre, l'in¬ 
tensité, la localisation, les irradiations ou leur absence, 
les circonstances d'apparition, leur évolution dans le 

Et chacun de ces facteurs varie encore chez le même 
malade d'un jour à l'autre. 

Les douleurs précordiales apparaissent soit comme un 
simple « point » douloureux fixe sous-mammaire gauche, 
soit comme un endolorissement de toute la zone cardio¬ 
aortique, donnant tme sensation de pesanteur doulou¬ 
reuse, de douleur pongitive diffuse avec parfois irradia¬ 
tions vers l'épaule gauche, le cou, le bras. 

Bascourret décrit « la fréquence d'une gêne presque 
continue et isolée du bras gauche sous forme d'tme lour¬ 
deur anormale, d'une fatigue localisée, qui, sansprovoquer 
le plus souvent de douleur véritable, est l'occasion d'une 
impotence partielle réelle ». 

Le trouble ressenti et décrit par le patient va de la 
simple gêne à l'impression de déchirure, de plaie, en pas¬ 
sant par la sensation d'étouffement douloureux, de piqûre 
ou de brûlure. 

Enfin presque tous les malades sont unanimes sur un 
point : le décubitus latéral gauche augmente le malaise, 
parfois cette position est impossible à supporter. 

3. Les angines de poitrine. —• C'est à dessein que nous 
employons le pluriel. L'angor, avec ses modalités telle¬ 
ment différenciées, constitue en réalité une série de cha¬ 
pitres réunis sous une même étiquette assez arbitraire- 
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Ces angines de poitrine d’origine digestive sont à clas¬ 
ser parmi les angors fonctionnels. 

Niés par les uns, authentifiés par les autres, les angors 
fonctionnels nous font pénétrer dans un domaine « semé 
de déceptions et d’incertitudes où l’on ne se complaît 
jamais sans une secrète réticence et un doute légitime » 
(laubry). 

Il semble qu’une place à part puisse être malgré tout 
réservée aux « augors réflexes », dont les deux grands 
ordres de cause sont, ainsi quel’indique Lian, les affections 
digestives et les névralgies tboraco-brachiales gauches. 

Parmi les affections digestives, l’aérogastrie et la 
lithiase biliaire seraient assez vraisemblablement en 
cause dans certains cas, rares à la vérité. 

Ivian, Weissenbach et Parturier ont insisté sur l’appari¬ 
tion des crises angineuses chez un sujet n’ayant aucun 
signe net d’affection cardio-vasculaire, crises révélatrices 
de "troubles vasculaires qui restent dans l’ombre et que 
seul un examen minutieux fait découvrir. 

Même si la thérapeutique mise en œuvre amène im 
soulagement, il faut ici, pour la lithiase comme pour 
l’aérogastrie, toujours se demander si l’état digestif n’a 
pas été un facteur d’extériorisation pour un angor 
resté muet jusque-là. 

La lithiase biliaire peut classiquement comporter de 
façon exceptionnelle parmi ses complications un syn¬ 
drome angineux, de même que certains syndromes aigus 
de colite. 

On se trouve le plus habituellement en présence de 
crises angineuses survenant surtout au repos, dans les 
instants qui suivent un repas, débutant dans les cas bien 
caractérisés par une douleur sous-mammaire gauche 
pouvant irradier dans le bras et l’avant-bràs gauches. 
Cette douleur persiste pendant des heures avec ime inten¬ 
sité à peu près égale, disparaît complètement pendant 
quelques jours, pour revenir ensuite. 

Les renvois gazeux, quand ils peuvent se produire, 
soulagent presque immédiatement le malade, et on note 
cette impression de distension intrathoracique, si fré¬ 
quente chez les aérophages, qui les fait expirer profondé¬ 
ment de temps à autre (signe du soupir de Lian). 

L’examen révélera souvent du ballonnement abdominal, 
une salivation exagérée, rm tympanisme important de la 
région gastrique et colique, et à l’écran radioscopique ime 
poche à air gastrique nettement plus importante que la 
normale, faisant parfois « cabrer » le cœur et remontant 
rhémidiaphragme gauche en un dôme bulbeux plus haut 
situé que le droit. Le tracé électrocardiographique reste 
normal. 

Il faudra cependant se garder de conclure à un angor 
réflexe pur et conserver un doute légitime sur l’affection 
digestive pouvant n’être que la cause déclenchante d’un 
angor par ailleurs ignoré. Laubry n’a jamais vu d’angor 
réflexe pur et voit dans les signes digestifs ou bien un 
accident provocatem et révélateur d’une lésion cardio¬ 
aortique, ou bien le cortège naturel et fréquent de l’an¬ 
gine de poitrine. Il cite des observations impressionnantes 
d’angor semblant d’origine digestive et se terminant par 
une mort subite en cours de crise (i). 

« L'existence de faits de transition entre l’angor le plus 
grave et l’algie la plus banale montre bien qu’il n’y a pas 
entre les deux phénomènes tme barrière infranchissable. » 

Certaines douleurs, en s’accentuant, en changeant de 
caractères, peuvent atteindre le syndrome angineux 
caractéristique. La différenciation, dans ce vaste ssmdrome 

(i) Boucomont (R.), Article «Angine de poitrine» in Encycl<>fldif 
midico-chirurgicate, vol. Cœur (i” édition, Paris, août 1936), 


sans spécificité étiologique qu’est l’angine de poitrine, 
entre l’angor d’origine cardiaque et la cardlalgie d’origine 
digestive, s’établira moins sur des distinctions cliniques, 
parfois subtiles, que sur la présence de troubles digestifs 
et l’absence de toute lésion cardio-vasculaire orga- 
nique'T(i). 

4. Les accès de dyspnée. — Il s’agit le plus souvent de 
crises de suffocation débutant après l’ingestion d’ali¬ 
ments et prenant, surtout chez les obèses, la forme d’une 
gêne respiratoire importante et dmable. 

Parfois c’est une simple accélération du rythme res¬ 
piratoire avec sensation d’ « haleine courte », d’autres 
fols c’est la crise dyspnéique véritable qui oblige le malade 
à desserrer son col et ses vêtements. 

On peut noter plus exceptionnellement un élément 
psychique d’angoisse associé à la dyspnée et réalisant la 
névrose phréuo-cardiaque de Herg. 

Rappelons seulement pour mémoire les accidents 
exceptioimels de l’aérogastrie bloquée (2). . 

B. Les troubles vasculaires. — Un grand nombre 
d’auteurs s’accordent pour admettre que les dyspeptiques, 
les douloureux gastriques et les colitiques sont habi¬ 
tuellement des hypotendus. 

1. Li'hypotension peut ainsi entrer dans l’étude des 
troubles vasculaires des affections gastro-intestinales. 

Il convient de bien préciser qu’on ne peut légitimement 
parler d’hypotension que pour des sujets présentant une 
tension systolique (maxima) inférieure à 10 par la mé¬ 
thode auscultatoire ; c’est le critérium fixé par Vaquez, qui 
considérait l’hypotension comme très rare, en tant que 
maladie essentielle, et qui l’admettait presque unique¬ 
ment comme étant symptomatique d’une autre affection. 

Cette hypotension artérielle des « digestifs » s’accom¬ 
pagne souvent de fatigabilité, d’asthénie musculaire, de 
tendances lypothymiques, plus rarement de syncopes. 
Une fréquente envie de dormir saisit ces malades, mais 
le sommeil n’est pas reposant. 

Les troubles digestifs qui accompagnent l’hypotension 
le plus habituellement sont l’aérogastrie avec sialorrhée, 
quelquefois des sensations de brûlures avec pyrosis. 
« Tous ces malades offrent un aspect particulier ; ils ont 
un air las, lem musculature est flasque, la sangle abdo¬ 
minale est distendue, les organes sont ptosés. Ils entrent 
dans le domaine de la léiasthénie de Loeper. » 

2. Les autres troubles vasculaires sont de caractère 
fugace, transitoire, paroxystique. 

Tous ces troubles traduisent l’irritabilité vasculaire 
secondaire à l’incitation réflexe à point de départ diges¬ 
tif. Nous suivrons pour les décrire et en faire l’étude 
l’excellente classification qu’ont publiée Oury et Larmu- 
rier dans la monographie qu’ils ont consacrée aux 
Troubles cardiaques et troubles vasculaires au cours des 
affections gastriques (Masson, édit.,Paris, 1940), monogra¬ 
phie fort bien rédigée et dont nous nous sommes ins¬ 
piré en maints endroits pour cette étude. 

« Ces troubles vaso-motems prennent une personnalité 
clinique particulière : suivant la nature des Vaisseaux 
intéressés, artères, veines, capillaires; suivant la région 
impressionnée, vaisseaux profonds, de la face pu des 
extrémités ; suivant la naturè de la réaction, vaso¬ 
constriction ou vaso-dilatation. » 

Les battements de l'aorte abdominale perçus par les 
malades, et qui à l’examen se présentent soit sous forme 
de pulsations légères, soit comme un « ébranlement 

(1) Odky (P.) et LARMUMER (X.), Tioubles cardiaques et troubles 
vasculaires au cours des affections gastriques. 

(2) OORY et lARnuKiER, Loc. cit. 
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onduleux » soulevant la paroi de plusieurs miUimètres 
au-dessus dé l’ombilic, traduisent l’éréthisme de tqut 
l’arbre artériel et le caractère neurotonique de l’afîection 
digestive (statistique d’Oury et Cottet, Société de 
Gastro-entérologie, ler avril 1932). 

Pour Mourier, « il n’y a pas de crise solaire vraie, sans 
ces sensations de battements à l’épigastre, et que le 
malade perçoit d’ailleurs douloureusement ». 

Cliniquement ces battements de l’aorte abdominale 
permettent de percevoir soit rme sorte de cordon pul¬ 
satile facilement accessible chez les sujets maigres et 
ptosés, soit une vibrance extraordinaire donnant ryth- 
nriquement l’impression d’un véritable coup de bélier, 
au point que ces battements intenses peuvent en imposer 
pour les signes d’un anévrisme. Il faut bien connaître ces 
battements et leur violence pour ne pas commettre cette 

Ajoutons que ces battements perçus de l’aorte abdo¬ 
minale sont infiniment plus fréquents chez la femme que 
chez l’homme : 90 femmes pour 100 hommes environ. Ils 
traduisent la nature neurotonique de l’affection digestive 

3. Les'érythèmes. — Il est banal de constater au cours 
des dyspepsies l’apparition de rougeurs à la face et au 

Ces rougeurs ont une étendue et une intensité variables. 

Elles se présentent tantôt comme une simple teinte 
rose ou rouge en plaque de tailles allant d’une lentille 
à une surface de plusieurs centimètres carrés, et localisées 
aux joues, des pommettes à la branche horizontale des 
maxillaires. 

Certains sujets présentent « une rougeur vive, donnant 
la sensation de cuisson, disposée en aile de papillon de 
chaque côté du nez et s’étendant jusqu’aux pommettes. 
La durée en est plus longue, mais il ne reste aucune trace 
après la disparition de cet ér3rthème. Au maximum de 
leur intensité, ces troubles vasculaires donnent une rou¬ 
geur congestive de toute la face qui est vraiment recou¬ 
verte d’un masque vermillon. L’impression de chaleur 
mordicante peut être assez forte pour devenir pénible : 
très souvent elle s’accompagne d’une sensation de gon¬ 
flement des téguments et de battements artériels, réa¬ 
lisant presque une crise érythromélalgique. Bien souvent 
ces phénomènes vont de pair avec la somnolence post¬ 
prandiale. Ces érythèmes ont pour caractère fondamental 
d’être transitoires, fugaces, mais leur répétition peut se 
compliquer d’altérations structurales des capillaires » (i). 

Terminons ce chapitre en soulevant l’hypothèse de 
l’action de l’histamine dans ces troubles vaso-moteurs 
périphériques. Loeper et son école ont récemment insisté 
sur l’importance des réactions histaminiques de l’orga¬ 
nisme. L’histamine est un vaso-dilatateur puissant. Il 
n’est pas exclu que son rôle soit important dans le déter¬ 
minisme de ces phénomènes. 

Signalons aussi que l’expérience clinique montre que 
ces rougeurs post-prandiales cèdent souvent à la g&é- 
sérine, ce qnl permettrait d’invoquer un autre méca¬ 
nisme, étant donnée l’action pharmacodynamique bien 
connue de l’ésérine. 

4. Le syndrome de Raynaud. — H n’est pas exception¬ 
nel de trouver des dyspeptiques en pleine crise de vaso¬ 
constriction des extrémités, avec doigts blanc-ivoire, 
insensibilité tégumentaire, symétrie de l’affection aux 
deux mains, cette affection évoluant par crises paroxys¬ 
tiques. 

(x) Orav et 1,ARMURIER, Loc. cil. 
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L’apparition de ces troubles est en général liée à une 
recrudescence de l’affection digestive. Nous rappelle¬ 
rons pour mémoire le rapport de Ferrabouc et Jude de 
février 1934 à la Société médicale des hôpitaux de Paris 
intitulé « Troubles vaso-moteurs des extrémités au cours 
des maladies digestives » et l’aVis de Trémohères et Guil- 
loire notant dans l’entérocolite muco-membraneuse 
une vaso-constriction s’étendant « aux capillaires, aux 
artérioles, aux veinules des extrémités ». 

5. Les syncopes. — La syncope vraie, les lipothymies, 
les malaises que les malades décrivent avec les expres¬ 
sions « éclipse, vide cérébral, nuage qui passe » ne sont 
que les modalités diverses et les expressions graduées 
d’un même syndrome. 

Ce syndrome est fréquemment rencontré au cours des 
affections digestives, il est pourtant la résultante d’un 
mécanisme à prédominance vasculaire et traduit l’isché¬ 
mie des centres nerveux. 

« Les sujets chez lesquels on rencontre volontiers ces 
accidents ont une constitution Vagotonique que l’affec¬ 
tion digestive initiale accentue, exacerbe. » 

Ces syncopes réflexes, qu’il faut bien distinguer des 
syncopes cardiaques, comportent généralement un pro¬ 
nostic bénin, mais l’état vagotonique qui les engendre 
entraîne avec lui une série de troubles rendant souvent 
la vie du malade assez pénible. 

Tous les grands S3Tidromes douloureux abdominaux 
peuvent se compliquer de syncopes. La dyspepsie hypo- 
sthénique est plus fréquemment que toute autre rencon¬ 
trée chez les malades sujets aux syncopes d’origine 
digestive. 

Étiologie des troubles cardio-vasculaires dans 
les maladies du tube digestif. 

Nous n’insisterons pas sur les affections organiques 
de l’estomac, étant donné ce que nous avons dit plus 
haut. La clinique, dans la grande majorité des cas, révèle 
que la simple constatation de troubles cardiaques ou 
vasculaires au cours d’une affection digestive « doit en 
faire rejeter en général l’organicité en faveur d’un état 
fonctionnel ». 

Tout autrement se. présentent les affections fonction¬ 
nelles de l’estomac dans leur retentissement cardio¬ 
vasculaire. 

Nous envisagerons successivement les dyspepsies 
primitives, la ptose de l’estomac et l’aérophagie. 

Tout en gardant, malgré son caractère artificiel, la divi¬ 
sion classique des dyspepsies primitives en dyspepsies 
hypersthéniques et hyposthéniques, nous étudierons les 
manifestations cardio-vasculaires de chacune de ces 
affections. 

I. Dyspepsies primitives. — a. Dyspepsies hypersthé¬ 
niques. — Les dyspepsies hypersthéniques, dont les signes 
physiques sont très frustes, s’accompagnent généralement 
de douleurs tardives à type de brûlures, de crampes ou 
d’aigreurs, siégeant au creux épigastrique, quelquefois 
remontant le long de l’œsophage et pouvant durer une 
demi-heure ou une heure. Radiologiquement on est en 
présence d’un estomac haut situé, avec bon transit 
gastro-duodénal, hyperkinésie, et parfois petits spasmes 
pyloriques initiaux cédant rapidement. L’étude du liquide 
gastrique recueilli montre de l’hyperchlorhydrie et de 
l’hypersécrétion. 

b. Dyspepsies hyposthéniques. — Le s3mdrome de la 
dyspepsie hyposthénique est essentiellement caractérisé 
par de la gêne post-prandiale. Ce peut être une légère 
sensation de brûlure, c’est le plus souvent vme impres- 
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sion de gonflement, de pesanteur, de lourdeur, qui s’ac¬ 
compagne d’une somnolence pénible. 

L’examen du liquide gastrique donne le plus souvent 
une sécrétion bypochlorbydrique, bien qu’il ne soit pas 
rare de trouver, au contraire, de l’hyperchlorhydrie. 
Radiologiquement, on trouve un estomac hypotonique 
avec ptose, mais là encore cette notion n’a rien d’absolu. 

Tels sont, très schématiquement résumés, les caractères 
essentiels des deux sortes de dyspepsies, avec tout ce 
qu’un schéma comporte d’arbitraire. 

Il convient particulièrement de citer Chabrol, qui, à 
son accoutumée, nuance finement son opinion en disant : 
« Bn fait, ce n'est point dans ses manifestations gas¬ 
triques que la dyspepsie trouve sa véritable expression ; 
son individualité, elle la doit surtout aux réactions du 
système nerveux végétatif, aux troubles fonctionnels du 
pneumogastrique et du sympathique qui ne manquent 
pour ainsi dire jamais dans le tableau d’une dyspepsie. » 
ivrais,>’il est difficile de ranger d’emblée tel dyspeptique 
dans une catégorie, plutôt que dans une autre, il est 
également déhcat de décrire des troubles uniquement 
vagotoniques ou uniquement sympathicotonique pour 
un malade donné. Gutmann, dont l’opinion fait foi en 
pathologie digestive, dit d’ailleurs : <1 Nous ne pensons 
pas qu’il y ait des troubles gastriques vagotoniques ou 
S 3 TUpaticotoniques, mais il y a un mode vagotonique 
ou sympathicotonique de réaction de l’estomac à une 
cause irritante. » C’est donc la traduction d’un état de 
déséquilibre végétatif qu’extériorise la dyspepsie et non 
pas, à proprement parler, ime réactibn automatique dans 
un sens donné, en présence d’une lésion ou d’un état 
défini. 

c. Ptose. — La ptose constitue l’anomalie qui fournit 
im très grand nombre de faux cardiaques parmi les 
digestifs. Le retentissement sur le plexus solaire des 
tiraillements ou de l’irritation mécanique des nerfs de 
ce plexus donne une série de troubles à prédominance 
cardio-vasculaire, tels que les palpitations, les douleurs 
précordiales, les tachycardies, qui cessent dès qu’un trai¬ 
tement approprié est institué, 

d. Bnfin Vaérophagie, dont on a par ailleurs trop ten¬ 
dance à exagérer le rôle, fournit un nombre considérable 
de ces consultants digestifs égarés parmi les cardiaques. 
Il importe de mettre en valeur cette notion fondamentale 
que l’intensité des troubles cardiaques et Vasculaires 
n’est le plus souvent pas eu rapport avec l’importance de 
la poche à air. Oury et Larmurier distinguent d’ailleurs 
les aérophages qui sont des sujets dont l’estomac est 
absolument intolérant aux gaz qui s’échappent immédia¬ 
tement après chaque déglutition, tandis que les sujets 
atteints d'aérogastrie sont au contraire des malades dont 
la grosse tubérosité se laisse silencieusement dilater et 
qui ne présentent aucune manifestation fonctionnelle 
d’aérophagie et a fortiori aucun trouble cardio-Vascu- 
laire. 

2. Dyspepsies secondaires. —Les dyspepsies peuvent être 
secondaires soit à une affection abdominale organique, 
soit a des troubles fonctionnels viscéraux, soit relever 
d im état pathologique ou glandulaire ou humoral. Lian 
a insisté récemment sur les crises d'angine de poitrine au 
cours de la lithiase bihaire. 

Les dyspepsies consécutives aux cohtes, celles d’ori¬ 
gine biliaire et celles d'origine appendiculaire sont les 
dyspepsies secondaires qui s’accompagnent le plus habi¬ 
tuellement de troubles cardio-vasculaires. 

BUes ont d’ailleurs chacune leur individualité réac¬ 


tionnelle assez nette : les dyspepsies secondaires airx 
colites donnent des incitations réflexes sur les tractus 
nerveux abdominaux et sont à l’origine des syncopes. 

Celles d’origine bihaire peuvent donner des manifes¬ 
tations angiuoïdes allant jusqu’à l’angor. 

Cehes d’origine appendiculaire se traduisent surtout 
par des manifestations cardiaques à type extrasysto¬ 
lique ou bradycardique. 

Oury et Larmurier insistent longuement sur les 
troubles dyspeptiques du vieillard, qui sont à l’origine 
de manifestations cardiaques et vasculaires nombreuses. 
Cette notion est assez nouvelle et on n’y insiste pas dans 
les traités classiques. Ces auteurs citent des observations 
de malades présentant des vertiges, des syncopes, des 
états lypothymiques répétés et dont l’examen minutieux 
ne révèle rien de cardio-vasculaire. Le traitement des 
troubles gastro-intestinaux fait disparaître les,-iÇal^^^_ 

« Ces quelques faits illustrent bien la si bellf'âescfî^A 
tion de l’endosympathose à forme syncopaléM’Étienne’ 
May. Par ailleurs, ils ont un intérêt pratique jsqnsidérablë, 
attirant l’attention sur l’existence certaini^" mais trop ^ ; 
souvent méconnue, de dyspepsies du vieiUhf^ évoluant , 
à cet âge sans plus de gravité que chez le sujfeijâéune. » ÿ,' 

Avant de passer au traitement des troubles loardio^,/ 
vasculaires des affections digestives, il nous res‘tâ?,â?*S^-' 
sager le mécanisme propre à ces. troubles. 

Nous suivrons la classification admise par Potain ; la 
gêne mécanique, les intoxications, les troubles réflexes. 

La théorie mécanique. 

La gêne mécanique est essentiellement représentée par 
la distension gazeuse de l’estomac. L’expérience clas¬ 
sique de Vaquez et Bordet faisant apparaître des extra¬ 
systoles en provoquant de l’aérogastrie en est une preuve. 

Pour d’autres auteurs, la diminution du champ de 
l’hématose et la paresse du diaphragme sont les causes 
déterminantes des trouble^ constatés. 

On a insisté aussi sur la compression qui peut exister 
de la veine cave supérieure et de l’auricule droit (Lan- 
pêtre). 

Nous pensons qu’il faut se montrer prudent dans l’in¬ 
terprétation de ces faits, chaque médecin ayant le sou¬ 
venir d’aérogastrie manifeste radiologiquement consta¬ 
tée et ne s’accompagnant d’aucun trouble, et inverse¬ 
ment de troubles importants avec des poches à air à 
peine supérieures à la normale. 

Les intoxications. 

La théorie toxique n’est pas beaucoup plus satisfai¬ 
sante que la théorie mécanique. L’expérimentation 
montra la possibihté de résorption de toxines au niveau 
de la muqueuse gastrique, mais il reste à trouver dans 
l’estomac des toxines élaborées précocement pendant la 
digestion car les phénomènes sont d’apparition souvent 
très rapide. 

Il serait plus logique d’admettre que les variations 
chlorhydriques ou pepsiques du suc gastrique accroissent 
la sensibihté nerveuse, de même que les dérivés pro¬ 
téiques. 

Bnfin il faut faire une place (qui grandit en ce moment) 
à l’histamine et aux imidazols. 

L’histamine existe dans le tissu musculaire, la caséine, 
la sérum-albumine, la sérum-globuline, etc., et provient 
de la décarboxylation de l’histidine. L’hypothèse qui 
consiste à attribuer à des micro-chocs histaminiques les 
troubles Jjrésentés est séduisante, mais demande des 
vérifications expérimentales. 
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Le* troubles réflexes. 

Ce sont eiix qui semblent le mieux expliquer le 
déterminisme des troubles cardio-vasculaires au cours 
des affections digestives. 

L’observation de Gutmann, qui rapporte l'apparition 
d’une bradycardie réflexe par irritation instrumentale 
de l’appendice, au cours d’une intervention, met bien en 
valeur la réalité de ces troubles. 

Le réflexe cœliaque hypotenseur d’André Thomas et 
J.-C. Roux en est un autre exemple. Dans certaines 
conditions il s’établit un réflexe parti de la muqueuse 
digestive et réfléchi sur le système vago-sympa- 
thique. 

C’est ainsi qu’Oury et Larmurier peuvent conclure 
qu’une irritation du système vago-sympathique par une 
ptose gastrique, une aérophagie ou toute autre pertur¬ 
bation d’ordre chimique ou physique peut déclencher 
le réflexe dont les actions se manifestent de préférence 
sur des organes porteurs d’une lésion antérieure et latente 
créant un état de moindre résistance. 

Traitement. — Il va de soi que le traitement étiolo¬ 
gique est le seul qui compte. 

Nous avons étudié ici les troubles cardio-vasculaires 
des affections digestives, il est donc de toute logique de 
prescrire avant tout un traitement de l’affection gas¬ 
trique ou intestinale et de s’abstenir de toute thérapeu¬ 
tique cardiaque. 

Le réflexe curieux et souvent plus qu’inopportun qui 
pousse tout médecin à prescrire la digitale par exemple 
« sous prétexte qu’il y a quelque chose au cœur » est ici 
plus inutile que jamais, sans compter que, dans bien des 
cas, pour les bradycardies par exemple, c’est ime faute 
qui aggrave lé^ troubles présentés. 

Reprenant chacun des troubles étudiés, nous indique¬ 
rons brièvement la thérapeutique qui nous semble la 
plus utile, nous bornant à des indications succinctes. Il 
s’agit en effet de traitement d’affections digestives et non 
pas cardiaques, et nous n’avons aucime raison de prendre 
parti sur des questions qui ne ressortissent pas à notre 
spécialisation. 

Tout le problème consiste à rechercher la cause véri¬ 
table et à la traiter. La difficulté de la solution tient soit 
à la latence des étiologies, soit à leur multiplicité et à leur 
intrication. 

a. Dyspepsies hypersthéniques ou douloureuses. — 
Repos moral, repos physique. 

Éviter tous les aliments indigestes ou irritants, l’hyper¬ 
esthésie gastrique étant le trouble fondamental. 

Mastiquer soigneusement. 

Mettre en œuvre la thérapeutique des douleurs gas¬ 
triques : 

Médication alcaline : bicarbonate de soude, citrate de 
soude, carbonate de chaux, magnésie. 

Pansements gastriques : sels de bismuth, kaoUn. 

Sédatifs gastriques : vago-sympathiques. Cette médi¬ 
cation est très importante et donne les meilleurs résul¬ 
tats. 

Belladone et sulfate d’atropine ; 

Ésérine (spécialement dans le syndrome solaire) ; 

Pilocarpine (spécialement pour les battements de 
Taorte abdominale). Injections sous-cutanées d’ampoules 
de 5 miUigranimes d’une solution à 1/2 p. 100. 

Médicaments analgésiques gastriques : Opium et ses 
alcaloïdes ; Élixir parégorique. Laudanum ; 

Papavérine : 0,04 deux à trois fois par jour (chlorhy¬ 
drate) ; 


Éau chloroformée ; 

Liqueur d’Hoffmann (X à XX gouttes au moment 
des douleurs) ; 

Sirop d’éther. 

b. Dyspepsies hyposthéniques ou flatulentes. — Nous 
avons dit plus haut que le syndrome flatulent ne relève 
pas obhgatoiremcut de l’hypochlorhydrie ou de la dila¬ 
tation gastrique. 

Savy admet que le syndrome de dyspepsie flatulente 
peut être considéré lui aussi comme relevant d’un 
trouble sensitif, — l’hyperesthésie gastrique à la disten¬ 
sion .—■ lui-même sous la dépendance de causes gastriques 
ou extra-gastriques, et particuhèrement hépatiques ; les 
troubles sécrétoires et moteurs sont en général secon¬ 
daires, contingents et de sens variable. 

On voit ainsi comment devra être orientée la théra¬ 
peutique. 

D’abord calmer l’hyperesthésie gastrique, comme nous 
l’avons schématiquement exposé pour les dyspepsies 
douloureuses ; 

Rechercher les causes gastriques (ulcus notamment) 
ou extra-gastriques et spécialement hépatiques, depuis 
la simple insuffisance hépatique jusqu’à la lithiase, en 
passant par les diverses affections angio-hépato-vésicu- 

Chacune de ces affections demande un traitement 
particulier, qu’il n’est pas dans notre plan d’exposer ici. 

L’allergie digestive représente enfin une des causes les 
plus fréquentes des troubles dyspeptiques. La médica¬ 
tion désensibilisante et stimulante par les peptones et 
la magnésie. Topothérapie hépatique, Tauto-hémothé¬ 
rapie, le tubage duodénal, qui donne d’excellents résul¬ 
tats, seront alors mis en œuvre. 

Il existe enfin des dyspepsies secondaires à des lésions 
abdominales. 

La plus fréquente est celle des lithiasiques biliaires, 
dont le diagnostic clinique est souvent difficile. 

Citons la dyspepsie des cirrhotiques ; 

La dyspepsie des périviscérites ; 

La dyspepsie des entérocolites ; 

La dyspepsie d’origine génito-urinaire. 

Les états dyspeptiques des maladies, générales et endo¬ 
criniennes et les dyspepsies nerveuses s’accompagnent 
souvent de troubles cardio-vasculaires. 

Leur traitement se confond avec celui de la maladie 
causale. 

c. Traitement de la ptose gastrique. — « La fréquence 
de la ptose gastrique chez la f emm e et la facilité avec 
laquelle la radioscopie permet de la reconnaître expliquent 
Terreur très souvent commise, et qu’ü importe soigneuse¬ 
ment d’éviter, qui consiste à rattacher à cette disposition 
particulière de l’estomac des troubles dyspeptiques dont 
l’origine doit être en réalité rapportée à une cause plus 
importante, mais de diagnostic plus difficile, telle que la 
lithiase biliaire, l’appendicite, les périviscérites latentes 
ou l’anaphylaxie alimentaire par insuffisance hépatique. » 
(P. Savy, Traité de Thérapeutique clinique, 3® édition, 
t. I, p. 400.) 

Cet avis du professeur Savy est mis ici en exergue a 
dessein, la ptose ayant le privilège d’expliquer, pour 
beaucoup de médecins,[les troubles que présentent leurs 
malades. EUe n'expUque pas tout, et il convient de la 
mettre à sa vraie place dans la genèse des troubles gastro- 
hépato-mtestinaux. 

« Le traitement de la ptose gastrique consiste essen¬ 
tiellement à relever la tonicité du muscle stomacal par 
une alimentation plus substantielle, à traiter Th3q)er. 
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esthésie solaire et les troubles associés, à remonter 
l'estomac à l’aide d’une sangle abdominale. » (P. Savy, 
loc. cit.) 

Dans tous les troubles cardiaques ou cardio-vascu¬ 
laires que l’examen clinique permettra de rattacher à 
une ptose de l’estomac, on prescrira donc ; 

i» Un régime large avec viandes grillées ou rôties, 
jambon maigre, poissons maigres, légumes et pâtes, 
flancs et œufs, fruits cuits. Pain grillé, beurre, et surtout 
miel, confitures, sucre. 

2» Bromure de sodium ou bien : 

Bromure de potassium \ 

— de sodium ! Sa. 5 grammes. 

— d’ammonium ) 

Sirop d’écorces d’oranges amères : 300 centi¬ 
mètres cubes ; 

Une cuiller à soupe toutes les trois heures ; 

Solution de génésériue au millième ; 

à XX gouttes avant chacun des trois repas. 

3° Le port d’une sangle, sous réserve que la ptose ne 
soit pas fixée et que l’importance de l’élongation solaire 
soit mise en évidence par le « signe de la sangle » : atté¬ 
nuation des malaises au cours du relèvement manuel du 
bas-fond gastrique. 

d. Traitement de l’aérophagie. — Nous avons vu qu’un 
grand nombre de troubles cardiaques étaient dus à un 
certain degré d’aérogastrie. 

Il n’est pas de notre but d’étudier ici les diverses modar- 
Htés de cette affection, dont les causes peuvent être nom¬ 
breuses. 

Cependant les différents moyens mis en œuvre seront 
d’abord ; 

I ° Les moyens « physiques » ; 

Grands mouvements respiratoires ; 

Position genu-pectorale ; 

Apphcations chaudes ou froides sur le creux épigas¬ 
trique ; 

M'aintenir la bouche entr’ouverte avec un fume-ciga¬ 
rette. 

2° En cas d’aérophagie éructante des névropathes ; 
sirop d’éther, eau chloroformée. 

30 Pour les cas d’aérogastrie banale : 

Teinture de belladone : X gouttes trois fois par jour, 
associée à une cuiller à café de carbonate de bismuth 
dix minutes avant les principaux repas ; 

0u bien ; i gramme de bromure de sodium trois fois 
par jour associé à du charbon prdvérisé. 

Leclerc a préconisé l’extrait fluide de Pouhot ; XXX 
gouttes après les repas dans ime infusion d’anis étoilé. 

II faudra souvent penser à un certain degré d’insuffi¬ 
sance hépatique et observer cette règle clinique absolue ; 
« rechercher chez tout aérophage le trouble fonctionnel 
ou organique primitif et latent ». 

e. Traitement du déséquilibre vago-sympathique. — Il 
devra toujours être entrepris et continué suffisamment 
longtemps. 

Les troubles cardio-vasculaires des affections diges¬ 
tives sont souvent une des manifestations de ce désé¬ 
quilibre. 

Il est arbitraire et peu conforme à la clinique de clas¬ 
ser les sujets en sjnnpathicotonlques et en vagotoniques, 
les patients étant l’un et l’autre le plus souvent, et leur 
déséquilibre les faisant osciller de l’un vers l’autre état. 

Une médication amphotonique est donc logique, à 
moins de signes cliniques nets. 

Amphotonyl, Bellergal, Distonlne. 
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Fréquemment le gardénal à petites doses filées fera 
cesser, les palpitations, les extrasystoles, diminuera les 
érythèmes, atténuera les flatulences et les sensations 
angoissantes qui les accompagnent. 

Gardénal : i centigramme ; 

Associé ou non avec cratægus, passiflore, valériane, 
4 à 5 comprimés dans la journée. 

La teinture de belladone donnera souvent d’heureux 
résultats pour toutes les manifestations de l’aérogastrie. 

L’atropine est le grand médicament des troubles dus à 
une bradycardie d’origine digestive. 

L’ésérine est avant tout l’agent à employer chez les 
malades gastro-cardiaques présentant des palpitations, 
tachycardies réflexes, bouffées de chaleur et érythème de 

Une formule de Moutier donne de bons résultats : 

Salicylate neutre d’ésérine . i centigramme. 

Eau distillée. 1,5 ce. 

Glycérine. 3,5 ce. 

Alcool à 95» q. s. pour. 10 cc. 

X à XXV gouttes avant les trois repas. 

Nous avons dit plus haut la valeur thérapeutique de la 
pilocarpine pour les troubles cardio-vasculaires, spéciale¬ 
ment pour les affections « pulsatiles ». 

Injections progressives de 2 milHgrammes à i centi¬ 
gramme. 

L’association en injection commune de la génésérine 
et de la pilocarpine est très favorable. 

Enfin le tartrate d’ergotamlne chez tous les sujets dont 
l’habitus fait soupçonner une « note » thyroïdienne est 
très utile. 

Quelques médications d’ordre général seront utiles : 
le gluconate de calcium, qui est spécialement en vogue 
actuellement, la vagotonine, dans les dystonies hyper- 
sympathicotoniques, les états d’éréthisme vasculaire. 

L’insuline, enfin, qu’on a préconisée dans les cures 
d’engraissement pour les troubles liés à une ptose. 

Les troubles cardio-vasculaires au cours des affections 
digestives revêtent les aspects les plus divers. Ils sont 
de constatation journahère dans la pratique courante. 

Il est de toute nécessité d’en préciser l’origine exacte 
pour mettre en œuvre une thérapeutique utile, c’est- 
à-dire étiologique. C’est donc le traitement de l’affection 
digestive qu’il faut appliquer, et ne pas se contenter de 
palher les troubles présentés en traitant le système cardio¬ 
vasculaire, ce qui dans ces cas est presque toujours 
inutile, souvent nuisible, parfois dangereux. 


LE 

CERTIFICAT PRÉNUPTIAL 

UNE HISTOIRE 


G. miLIAN 

Un ménage n'avait pas d'enfants ,; ils adoptèrent une 
petite fille, qu’ils élevèrent et aimèrent comme la leur 

L'enfant adoptée a aujourd’hui vingt ans, et les 
parents songent à la marier. Un parti s'est d’ailleurs 
présenté ; le jeune homme plaît à la jeune fille, il plaît 
également aux parents. Mais ceux-ci, soucieux de l'avenir 
du futur ménage, orgueilleux de posséder une jeune fille 
élégante et coquette, dirent : « Nous ne pouvons pas 
marier notre jeune fille sans précaution ; il faut sauve- 
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garder sa santé ; aussi, le jeune homme devra-t-il nous 
présenter im certificat prénuptial. » 

Cela fut fait, et le jeune homme, docile, apporta aux 
parents précautionneux un certificat de santé, y cons¬ 
tatant en particulier qu'il n’y avait chez lui trace ni 
de tuberculose, ni de syphilis. 

Les parents étaient enchantés, et leiur médecin de 
famiUe se félicitait du résultat. 

— Mais, dit ce médeciu aux parents, du moment 
que vous avez exigé un certificat prénuptial du futur, 
vous devez spontanément vous- mêmes fournir égale¬ 
ment im certificat prénuptial au jeime homme. Vous 
le devez d'autant plus que vous n’êtes pas absolu¬ 
ment éclairés sur l’hérédité de votre enfant. 

— Qu'à cela ne tienne, répondirent les parents, nous 
vous chargeons de l'examen de Juliette. 

Le médecin fit une prise de sang à Juliette, et la 
réaction de Wassermann y fut trouvée fortement posi- 

Les parents étaient atterrés et se demandaient com¬ 
ment sortir d'une semblable impasse, et c'est ainsi qu'ils 
me furent amenés par le médecin de la famille. 

Les parents s'exclamèrent en lamentations, la fem m e 
pleurait et ie mari disait : « Nous ne pouvons réellement 
pas laisser notre fille se marier dans ces conditions. 
Croyez-vous possible qu'un tel mariage soit en accord 
avec notre conscience ?» Je rassurai les parents en leur 
disant que cela était une affaire de temps et de traite¬ 
ment : que, si l’on empêchait, comme disait Fournier, 
les syphilitiques de se marier, on empêcherait la moitié 
du monde de se marier avec l’autre moitié ; mais qu avant 
de leur donner un avis définitif et un traitement adéquat 
je demandais à voir la jetme fille. 

Celle-ci vint le lendemain, conduite par sa mère. Elle 
avait les cheveux teints en blond, teinte mode, du rouge 
aux joues, du rouge aux lèvres, du noir aux yeux, du 
rouge aux ongles. C'était une jeune fille de famille, fort 
au courant des artifices de la mode. 

— Tu vois, Juliette, nous voici devant le docteur ; 
tu n’as rien à me dire ; tu n'as rien à cacher au docteur... 
Voyons, as-tu quelque chose à nous dire ?... 

Et la jeune fille, impatiente : 

— Si j’avais quelque chose à vous dire, je le dirais, 
mais je n'ai rien à vous dire ; qu'est-ce que vous voulez 
que je dise ? 

La jeune fille se déshabilla. Il y avait au cou une 
syphilide pigmentaire des plus évidente, montrant 
quelle était atteinte d'une syphilis récente. Je pus 
constater d'ailleurs qu’elle n'était plus vierge. 

Je lui fis une prise de sang : celui-ci se montra, comme 
le précédent, fortement positif. 

— C’est une maladie récente, dis-je à la mère adoptive ; 
il faudra deux ou trois ans avant de songer au mariage. 

Mais, en partant, la mère me dit : 

— Ah 1 nous sommes bien dans la désolation, com¬ 
ment de semblables choses peuvent-elles se produire ? 
Ma fille ne sort jamais seule (i) ! 

(i) Ceci se passait il y a quelques années, alors qne le certificat 
prénuptial n’était pas encore obligatoire. 
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• État actuel du problème de l’immunisation 
antistreptococcique. 

R. IBANEZ Gonzalez (Estado actual del problema de 
la Immunizacion antistreptococica. Estudio antigenico 
y clasificacion serologica del estreptococo y sus toxinos, 
Gac. Med,Espan.,a'a..ij, n“io[ig3j, p. 447, octobre 1942) 
pense que les streptocoques hémolytiques pathogènes 
pour l’homme appartiennent en quasi-totmité au groupe A 
de Lancefield. Ils sont caractérisés par la précipitation 
d’un hydrate de carbone spécifique. Dans ce groupe, 
Griffith a différencié 30 types par agglutination avec une 
substance protéique spécifique située sans doute dans la 
capsule du germe. 

Une même race de streptocoque peut dormer lieu à 
des infections cUniquement différentes selon la porte 
d’entrée, les tissus envahis, les toxines sécrétées par le 
germe et le mécanisme de défense de l’organisme. 
Toutefois, le streptocoque de la scarlatine, bien que ne 
pouvant se différencier sérologiquement des autres 
streptocoques, produit rarement d’autres infections que 
la scarlatine. Toutes les races pathogènes peuvent 
produire des toxines, y compris la toxine érythrogénique, 
en plus ou moins grande quantité. On peut différencier 
par neutralisation toxine-antitoxine deux groupes 
toxigènes fondamentaux et les races Dochez NY 5 et 594 
ont un haut pouvoir antigénique. Les sérums produits 
avec leirr toxine neutralisent la majeirre partie des 
toxines sécrétées par les races toxigènes du groupe A. 
Les races appartenant à certains des groupes définis 
par Griffith présentent une polyvalence antigénique et 
montrent une agglutination croisée avecbeaucoupd’autres 
types, fait qui est important pour la production des 
sérums polyvalents. La technique de certains auteurs 
qui emploient pour l'immunisation des races manquant 
de spécificité paraît dénuée d’intérêt, car ces races 
manquent de pouvoir antigénique. Dans les filtrats de 
culture de certaines races, on rencontre plusieurs sub¬ 
stances actives in vitro et in vivo (hémolysines, fibrino- 
lysines, leucocidines) qui sont douées de pouvoir anti¬ 
génique et dont la participation dans les processus 
d'immunité n’est pas élucidée. 

L’immunité antistreptococcique à laquelle on peut 
assigner une base autitoxique est sans doute très com¬ 
plexe. Les anticorps développés vis-à-vis des nombreux 
antigènes streptococciques y ont un rôle, ainsi que la 
phagocytose, et on ne sait pas encore à quel facteur 
incombe le rôle principal. Il est possible que les antigènes 
comam m ent employés pour l'immunisation manquent 
de certains facteurs importants. 

M. DÉROI. 


Colchicine et radiothérapie dans le traitement 
du cancer. 

VEEASCO Aeonso (La colchicina y la radiotérapia en 
la terapeutica del cancer, Gac. Med.Espan.,3^o.\'],'a° 
[199], p. 153, avril 1943) rappelle les travaux sur la 
question. Dixon provoque par injection de colchicine 
de la leucopénie chez le lapin. Dustin précise que la col¬ 
chicine agit sur les ceUufe en voie de multiplication. 
Ces constatations ont amené plusieurs auteurs à utiliser 
la colchicine chez les cancéreux, sans grands résrUtats 
d’ailleurs. Brucke et Hueber ont essayé l’association 
radiothérapie -|- colchiciae. Ces auteurs injectèrent à 
un malade présentant des métastases cutanées o™m_io 
de colchicine en solution à i p. i 000 tous les jours dans 
chaque tumeur, pendant huit jours ; le quatrième jour ils 
commencent l’irradiation (200 Z, filtres : o™®,^ Cu et 
I mm. Al) une heure et demie après l’injection. Les 
tumeurs disparaissent en quatre joins, alors que celles 
qui n’avaient pas reçu de colchicine n’étaient pas influen¬ 
cées. Alonso a injecté à des cancéreux, par voie veineuse, 
omgr,5decolchicme dans 10 centimètres cubes de solution 
glucosée à 20 p. 100 une heme et demie avant radio¬ 
thérapie et a évalué la destruction cellulaire par l’éU- 
mination d’acide urique après régime fixe. La colchicine 
a semblé augmenter la destruction cellulaire. 


M. DÉROT. 

Le Gérant: D» André Rottx-Dessarps. 5193-39- — CRÉTé, lmp., Corbell (S.-et-O.). C. O. L. 31 - 1631. N° 86. 
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LES AMÉNORRHÉES 
DE GUERRE 

Guy LAROCHE et Ét. BOMPARD 

Les aménorrhées de guerre ont certainement existé 
de tout temps, chaque fois que se sont trouvées rérmies 
des conditions alimentaires anormales — hypo-alimen- 
tation, disette ou famine — et un état de déséquilibre 
psychique déterminé par des circonstances exception¬ 
nelles : guerre, révolution, etc. 

Elles n’ont cependant été étudiées pour la première 
fois qu’en 1916, à Vienne, par V. Jaworski. En 1917, les 
gynécologues allemands firent à leur propos une série 
d’exposés qui en précisent les traits essentiels {Dietrich, 
Spaeth, Pok, Ebeler, Siegel, Gieseckè, Frænkel, Koh- 
1er, etc...). Jeekben, en 1928, y consacra une thèse soute¬ 
nue à' Kiel, consacrée aux aménorrhées de guerre et 
d’après guerre. On les retrouve dans le nord de la France 
à partir de 1916 ; Boucher, à Lille, eu fit le sujet de sa 
thèse en 1920. Elles se sont renouvelées en Espagne, a 
Madrid et à Barcelone, au cours de la guerre civile. 
Depuis 1940, elles sévissent en France. Elles ont fait 
l’objet de plusieurs études, réunies dans la thèse de 
Quémérée (r) (1942). 

Par ce nom, il faut ne comprendre que le cas où la 
suppression des règles survient chez une femme en pleine 
période d’activité génitale, sans qu’aucune affection 
générale ou locale puisse être incriminée. 

Leur fréquence est assez difficile à estimer, faute de 
statistiques étendues. Celles-ci manquent souvent de 
précisions du fait que la plupart des femmes ne pré¬ 
sentent pas de symptômes graves qui les obligent à 
consulter. Seules des enquêtes dans des collectivités ou 
des milieux hospitaliers permettent d’apporter quelques 
précisions. 

Dans notre rapport fait sur cette question en 1942 à la 
Société de gynécologie (2), nous estimions que la pro¬ 
portion des aménorrhées se situait entre 4 et 7 p. 100 de 
la population féminine, mais nous faisions remarquer la 
très grande irrégtdarité des chiffres trouvés selon les 
milieux observés. 

Boucher, à Lille, avait constaté l’apparition des pre¬ 
miers cas après un à deux ans de restrictions alimen¬ 
taires, et leur fréquence a augmenté au fur et à mesure 
que la guerre se prolongeait. 

Les statistiques allemandes sont, à cet égard, assez 
précises et fournissent des chiffres de pourcentage 
par rapport à l’ensemble des femmes examinées dans leur 
consultation. C’est ainsi qu’Ebeler (3), en 1917, fixe le 
pourcentage général des jeunes aménorrhélques : 

En igio, 0,99 p. 100 ; en 1911, 0,72 p. 100 ; en 1912, 
0,40 p. 100 ; en 1913, 0,35 p. 100 ; en 1914, 0,90 p. 100 ; 
en 1915, 3,29 p. 100 ; en 1916, 5,80 p. 100 ; en 1917, 
11,37 P- loo- 

En 1917, Teebken le fixe à 5,11 p. loo, et Giesecke à 
1,29 p. 100. 

Voiciles chiffres de Teebken, qui portent sur treize ans ; 

En 1914, 0,19 p. 100 ; en 1915, 0,31 p. 100 ; en 1916, 

O, 57 p. 100 ; en 1917, 5,11 p. 100 ; en 1918, 2.58 p. 100 ; 

(1) Qoémérée, Des aménorrhées de guerre {Thise de Paris, 1942). 

(2) Gdy Laroche, Ét. Bompard et J. Trémolières, Les aménorrhées 
de guerre {Rapport devant la Société de gynécologie, janv. 1942, et 
Rev. franç. de gynicolo gie et d’obstétrique, mars 1943, p. 65). 

(3) Ebeler, Zur KriegsamenorrhoS {Zentralbl. /. Gyn., tgi7, vol. 2, 

P, 696). 
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en 1919, 1,18 p. 100 ; en 1920, 0,48 p. 100 ; en 1921, 
0,58 p. 100 ; en 1922, 0,69 p. 100 ; en 1923, 0,71 p. 100 ; 
en 1924, 0,43 p. 100 ; en 1925, 0,029 P- 1 °° : en 1926, 
0,07 p. 100. 

L’âge auquel les jeunes fiUes et femmes sont atteintes 
a été discuté par les auteurs. 

Boucher (4), dans la région Ulloise, avait cru constater, 
en 1914-1918, l’atteinte plus habituelle des femmes de 
trente-cinq à quarante-cinq ans. A la même époque, 
Teebken, en Allemagne, tirait des conclusions Inverses 
et considérait que les femmes très jeunes, de treize à 
vingt-quatre ans, étaient particulièrement menacées. 
Actuellement, en France, nul âge n’est épargné ; les 
femmes jeunes fournissent sans doute le plus fort con¬ 
tingent, sans que cette prédilection de l’affection soit 
franchement accusée. 

L’arrêt des règles s’installe tantôt inopinément, tan¬ 
tôt après une période de menstruations anormalement 
espacées ou d’abondance particulièrement réduite. 

L’aménorrhée ne s’accompagne ni de bouffées de cha¬ 
leur véritables, ni de sueurs, ni de vertiges, ni d’hyper¬ 
tension. Tout au plus peut-on noter quelques poussées 
congestives après les repas et parfois une tendance nais¬ 
sante à l’obésité. 

Ces aménorrhées apparaissent à toutes les phases de la 
vie génitale. Tantôt elles revêtent l’aspect d’une puberté 
retardée, tantôt elles simulent une grossesse, ou elles 
en imposent pour une ménopause débutante. 

Les signes objectifs qui accompagnent l’aménorrhée 
sont inconstants. Dans les cas récents et légers, on ne, 
note aucune modification du tractus génital. Par contre 
les cas rebelles et invétérés sont souvent associés à une 
régression des organes génitaux. Grafe estime à 45 p. 100 
le nombre des cas où l’atrophie utérine reste légère, alors 
que dans 18 p. 100 elle est accentuée. Giesecke (5), en 

1916, trouvait ime hypoplasie utérine dans 38 p. 100 des 
observations. Cette proportion s’élevait à 48 p. 100 en 

1917. Dès 1940, les mêmes perturbations des voies géni¬ 
tales se sont manifestées, le plus souvent dans les cas 
anciens. 

Depuis cette époque, les modifications subies par la 
muqueuse utérine et les sécrétions vaginales ont été étu¬ 
diées. La pratique des biopsies a montré la diversité des 
états hormonaux correspondant à l’aménorrhée commrme. 

Au cours de nos 63 examens, la curette n’a ramené, 
dans 42 p. 100 des cas, que des fragments minimes, 
inutilisables, et qui dénonçaient l’atrophie de l’endo- 
rnètre. Par contre, dans 58 p. 100 des cas, le fragment 
rècueilli permettait l’étude de la muqueuse. Dans 
22 p. 100 des cas, les glandes rares dans un stroma 
dense reflètent une stimulation hormonale insignifiante. 
Dans 35 p. 100 des cas, la muqueuse est sous l’influence 
exclusive et plus ou moins accusée des hormones oestro¬ 
gènes. Dans 43 p. 100, la présence de glycogène apical ou 
plus souvent basal semble témoigner d’une stimulation 
associée folliculinique et lutéinique. Cependant','T’aspect 
festonné des glandes et leur contour dentelé par les 
épines conjonctives sont de constatation peu commune. 

Dans la sécrétion vaginale, on trouve surtout de 
grandes cellules endothéliales ovalaires ou polygonales 
à noyau picnotique ou muni d’un réseau de chromatine 
mais jamais la prédominance des cellules d’atrophie qui 
signent les déficiences ovariennes considérables. 

(4) Bodcher, Les aménorrhéesdeguerr e(rWs«iie i»U«,i9i9-i92o) . 

45) Gœsecke, Zur Kriegsamenorrhoë {Zentralbl. /ur Gyn., 1917. 
vcjl. 2, p. 865). 
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Les tourments de la guerre semblent aussi marquer 
leur empreinte sur l’évolution pubertaire. Dans im 
ensemble de 626 cas comprenant différents milieux, la 
date habituelle de la première menstruation a été diffé-, 
rée d’un an environ. 

Des enquêtes ayant réuni 276 cas, dans les écoles de 
Noisy-le-Sec, Aubervilliers et Saint-Mandé, indiquent que 
1 es filles nées en 1928-1929 ont été réglées le plus souvent 
pour la première fois vers treize ans et demi ou quatorze 
ans. Or, eu 1937, dans un groupe semblable, « apparte- 
. nant aux classes laborieuses », MUe Margueron a cons¬ 
taté que « la puberté apparaît en principe le plus souvent 
entre douze ans et treize ans, avec un maximum de fré¬ 
quence à douze ans et demi ». Généralement, d’ailleurs, 
les signes prépubertaires subissent actuellement un 
même retard d’installation. 

Dans plusieurs internats, où les conditions d’hygiène, 
de calme et surtout d’alimentation sont plus satisfai¬ 
santes, le même phénomène est moins accusé. 

Quel que soit d’ailleurs l’âge de la première menstrua¬ 
tion, les troubles de règles et les longues phases d’amé¬ 
norrhée sont extrêmement communs au cours des 
armées qui suivent l’instauration de la puberté. 

Si l’aménorrhée de guerre eonstitue une entité géné¬ 
ralement admise, les causes qui la provoquent et les 
mécanismes, qui la réalisent ne sont pas encore claire’ 
ment élucidés. 

Tout d’abord, il faut reconnaître que certaines femmes 
sont invulnérables aux motifs habituels d’aménorrhée 
de guerre. Les chocs, les frayeurs, les carences alimen. 
taires n’ont aucune prise sur l’imperturbable régularité 
de leur menstruation. 

La constitution de l’aménorrhée suppose un méca¬ 
nisme menstruel relativement fragile. 

De nombreux exemples prouvent l’action néfaste des 
chocs émotioimçls : arrêts des, règles datant de l’entrée 
en guerre ou, plus souvent, de l’exode ; aménorrhées 
contemporaines d’ime pénible nouvelle familiale ou d’un 
deuil. Siegel et Dietrich attribuent même une place 
prédominante à ces facteurs psychiques. 

Les modifications de l’existence sont responsables de 
nombreux cas d’aménorrhées ; le surmenage, la tension 
nerveuse, les tracas de la vie familiale ou professionnelle 
ont certainement leur part. 

La brusque interruption de la vie génitale mérite auss; 
d’être retenue. La preuve en est fournie par les femmes 
de prisonniers, qui payent assurément un plus large tribut. 

Mais ce sont surtout les insuffisances ou le déséquilibre 
alimentaire qu’il convient d'incriminer. Déjà, en 1916, 
Jaworski décrivait à Varsovie les aménorrhées d’inani' 
tion. L’année suivante, Pok et Speak accusaient l’hypo. 
alimentation. L’insuffisance de la ration n’apparaissait 
pas ime explication satisfaisante pour Dietrich et Gie. 
secke, qui ont surtout incriminé l’uniformisation fie 
la nourriture et introduit ainsi la notion de déséqui¬ 
libre alifeentaire. 

Les recherches actuelles n’ont pas encore résolu ce 
problème. L’insuffisance de la ration en viande et en 
graisse est trop manifeste pour n’avoir pas tout d’abord 
orienté les reeherches et permis de relever des pertur¬ 
bations biologiques importantes. 

Le rapport sérine/globuline est presque toujoms anor¬ 
malement élevé. Dans 17 cas sur 21, il s’inscrivait entre 
1,63 et 4,3. La réaction sulfo-phospho-vanillique, témoin 
de la carence en graisse, est presque toujours abaissée 
et varie de 1,5 à3,8. Dans quelques cas l’azote résiduel 
était augmenté. 
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Mais on doit reconnaître que ces perturbations biolo¬ 
giques ont été retrouvées avec ime constance sensible¬ 
ment équivalente chez dea femmes dont la menstrua¬ 
tion n’a nullement été altérée. 

On ne peut donc établir nne filiation rigoureuse entre 
la carence alimentaire et l’aménorrhée qui semble bien 

Pour embrasser, d’ailleurs, l’ensemble du problème, 
il faudrait encore préciser les rouages intermédiaires qui 
permettent aux facteurs reconnus d’aménorrhée d’exer¬ 
cer leur influence sur la menstruation. L’insuffisance 
ovarienne est manifestement incriminée par différents 
auteurs. Elle n’est démontrée par aucun. 

Les constatations anatomiques se résument aux 
cinq explorations de Kohler. Elles ne sont pas démonstra- 

D’a tre part, et plus récemment, les biopsies d’endo¬ 
mètre ont conduit à admettre la persistante action de la 
folliculine et même à supposer que l’ovulation se produit 
dans un nombre relativement élevé de cas, ce qui con¬ 
firme encore la possibilité de fécondation d’une femme en 
aménorrhée de guerre. 

On est dès lors réduit à imaginer que la muqueuse se 
fige à un stade plus ou moins avancé de son développe¬ 
ment, ou à supposer que les modifications cycliques 
persistent pendant la durée de l’aménorrhée : l’endo¬ 
mètre, tant qu’il n’a pas atteint le suprême degré de 
différenciation, conserverait la latitude de régresser sur 
place, au lieu d’être soumis à une élimination pério- 

Les modifications vaso-motrices, nerveuses et peut- 
être diastasiques locales interviennent probablement 
pour une part primordiale dans la genèse de l’aménor¬ 
rhée. Ainsi s’expliquerait l’action bienfaisante de la 
prostigmine ou de l’infiltration lombaire du sympathique, 
préconisée par Cotte. Ainsi seraient encore élucidées les 
guérisons multiples qui résultent de la reprise de l’acti¬ 
vité génitale ou qui succèdent au léger traumatisme de la 
biopsie. 

I.e pronostic immédiat dépend de l’état de la muqueuse 
et du degré de déficit de la fonction ovarienne. L’exis¬ 
tence d’une atrophie utérine implique un pronostic plus 

Au contraire, la présence de glycogène est l'indice d’une 
stimulation associée folliculino-lutéinique et entraîne un 
bon pronostic. 

Il semble, en outre, que l’association d’une obésité 
importante à l’aménorrhée soit l’indice d’un trouble 
neuro-glandulaire plus accusé. 

Le pronostic éloigné de l’aménorrhée de guerre doit 
être évidemment très bénin. A en croire les précédents, 
la guérison pourrait être assurée. Elle se réaliserait 
même avec mie surprenante rapidité. Boucher, à Lille, 
et Marafion, à Madrid et à Barcelone, ont observé « la 
reprise des règles dès la réapparition des conditions nor¬ 
males et la reprise de l’alimentation ». 

Avant même la terminaison de la guerre, l’aménorrhée 
s’amende parfois spontanément ou sous l’influence du 
traitement. En 1917, Giesecke notait, dans 54 p. 100 des 
cas, la reprise d’un cycle presque toujours normal après 
quatre à dix-huit mois de suspension des règles. Ici 
même, une évolution dans un sens semblable paraît 
actuellement s’esquisser. Elle ne peut s’expliquer que 
par la faculté de l’organisme de s’adapter, pour un temps 
au moins, à des conditions anormales d’existence et 
d’alimentation. Cette adaptation est certainement pos¬ 
sible, dans une certaine mesure. Les anciens obèses en 
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sont un exemple ; les anomalies sanguines en sont vrai¬ 
semblablement le témoignage. 

Après rme perte de poids importante, oes malades 
présentent de l'asthénie, des troubles du système ner¬ 
veux, des modifications humorales, qui peuvent dispa¬ 
raître après tm temps plus ou moins long lorsque le 
déséquilibre n’est pas trop accentué. 

Mais cette possibilité d’adaptation a des limites. Une 
aggravation des conditions d’alimentation entraînerait 
sans doute des aménorrhées plus graves et plus rebelles, 
et des retards de puberté plus accentués susceptibles de 
retentir sur l’avenir de la race. 

On peut ajouter à cette remarque le fait que le nombre 
des femmes aménorrhéiques ne semble pas avoir augmenté 
en 1943, bien que la situation alimentaire soit loin de 
s’être améliorée. 

Ce fait peut être rapproché de la statistique plus haut 
citée de Teebken, recueillie en Allemagne de 1914 à 
1920. On y voit que le nombre des aménorrhéiques monte 
de 0,57 p. 100 en 1916 à 5,11 p. 100 en 1917, puis redes¬ 
cend à 0,48 p. 100 en 1920 et 0,58 p. 100 en 1921, alors 
que les conditions alimentaires restaient très- défec¬ 
tueuses. 

Il y a donc lieu de penser que, dans un groupe de 
femmes soumises aux mêmes influences de guerre d’ordre 
psychologique, social et alimentaire, il en est un petit 
nombre qui réagissent les premières et deviennent amé¬ 
norrhéiques; les autres résistent plus longtemps en res¬ 
tant normales. Ce sont les organismes dont le mécanisme 
menstruel est le plus fragile qui réagissent très vite à des 
influences variées, sans effet sur les autres. 

Il n’est pas sans Intérêt de rappeler les observations de 
Palmer et Mne Sabine Marcille (1) à propos des aménor¬ 
rhées secondaires de 1940 et 1941. Dans plus de la moitié 
des cas d’aménorrhées fonctionnelles, ils ont constaté 
des signes d’hypogénitalisme démontrés par le retard 
de la puberté, des règles irrégulières, l’hypoplasie de la 
vulve (petites lèvres peu développées), du vagin (vagin 
étroit, à paroi antérieure courte), de l’utérus (hypo¬ 
plasie ou hyperantéflexion ou rétroversion), du périnée 
brièveté anormale), des seins (peu développés), des 
poils pubiens, etc. 

L’ensemble de ces, considérations explique qu’après un 
premier déchet portant sur les sensibles le nombre des 
femmes nouvellement atteintes n’augmente plus. Il est 
probable que les autres sujets se rééquilibrent par des 
mécanismes actuellement inconnus. 

Tous les traitements de l’aménorrhée de guerre ont à 
leur actif des succès inespérés et de cuisants échecs. 
L’inconstance des résultats dépend, pour une part, de la 
diversité des états qui se traduisent par l’aménorrhée. 
Une enquête approfondie, l’examen minutieux des voies 
génitales, la biopsie de l’endomètre fournissent des 
indices sur l’état anatomique et fonctionnel du trac- 
tus génital. Ils orientent la thérapeutique. 

Aux formes légères, sans atrophie utérine, peuvent 
convenir les injections d’extrait pituitaire. 

Chez les femmes dont les glandes endométriales sont 
chargées de glycogène, on peut tenter la restauration de 
la menstruation par rme action locale; La prostigmine 
ou l’inflltration du sympatique lombaire sont indiquées. 
La biopsie a d’ailleurs assez communément rme influence 
heureuse. Deux à dix jours après le prélèvement, les 


règles se produisent assez souvent et des cycles réguliers 
leurs succèdent parfois. 

La constatation d’rme muqueuse en état de sollicita¬ 
tion plus ou moins accusée par les substances œstrogènes 
incite à recourir à l’hormone gonadotrope d’origine 
sérique en vue de stimuler l’ovaire et d’entraîner l’ovu¬ 
lation. En fait, cette médication apporte de multiples 
succès, mais aussi des échecs imprévisibles. Les essais, 
trop peu nombreux, que nous avons pu faire par injec¬ 
tion intramusculaire d’ampoules à 4 000 U. I. d’hor¬ 
mone gonadotrope d’origine sérique avaient fait naître 
des espoirs. Sur cinq cas d’aménorrhée datant de six 
à treize mois, nous avons enregistré trois succès durables. 

Dans notre article de la Revue de gynécologie publié 
il y a quelques mois, nous écrivions que la progestérone 
devait aussi trouver xme excellente indication dans les 
formes où l’effet de la folliculine semble avoir amené 
r endomètre à un état de prolifération sensiblement 
achevé. Nous avions alors enregistré quelques succès 
par l’injection de 15 à 30 milligrammes de progestérone 
et même par l’absorption de 20 à 50 milligrammes de 
prégnéninolome. 

Nos observations ultérieures ont depuis lors apporté 
une confirmation à ces premières constatations ; sous 
condition d’utiliser des doses importantes de 30 à 50 mil¬ 
ligrammes en quelques jours, la proportion des guérisons 
atteint la moitié des cas. 

Cette proportion est moins élevée que celle indiquée par 
Zondek, qui préconise une dose habituellement supérieure 
(50 milligrammes en cinq joms). 

L’usage des substances œstrogènes devrait être réservé 
aux cas d’atrophie accusée. On n’en peut normalement-' 
attendré qu’un succès passager. Pourtant, nous avon^; ■ 
obtenu une guérison durable-'chez une fille atteinte’ 
d’aménorrhée depuis quatorze mois. Elle avait reçu l^'t^ 
traitements les plus divers, sans résultats. Après injec-'sê?-îf*' 
ticm de 15 milligrammes de benzoate d’œstradiol, 
répartis sur dix-huit jours, les règles se reproduisent 
normalement depuis quinze mois. 

Cependant, dans les aménorrhées rebelles, le benzoate 
d’œstradiol, même à hautes doses et associé à la proges¬ 
térone, ne parvient pas toujours à déterminer le flux 
menstruel. Des doses doubles de celles qui provoquent la 
menstruation chez la femme castrée sont restées sans 
effet pour trois de nos malades. 

En tout état de cause, nous déconseillons les traite¬ 
ments intensifs à base de folliculine et en particulier les 
injections répétées de benzoate d’œstradiol à la dose de 
5 milligrammes. Les doses massives et prolongées ne 
peuvent avoir qu’un effet nocif sur l’appareil hypophysq- 
ovarien. 

Dans tous les cas, une médication tonique générale, une 
amélioration des conditions d’existence et d’alimenta¬ 
tion, la normalisation de la vie génitale auront un effet 
salutaire. 

Dans l’ensemble, plus de la moitié des aménorrhéiques 
ont recouvré lem menstruation. Quelques-unes sont 
dèvenues enceintes à bref délai. 

L’avenir seul permettra de préciser davantage la phy- 
sio-pathologie des aménorrhées de guerre et de détermi¬ 
ner leur portée éventuelle sur la fonction génitale 
ultérieure. 
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LE TRAITEMENT 
DES INSUFFISANCES 
GLANDULAIRES PAR LES- 
IMPLANTS SOUS - CUTANÉS 
DE COMPRIMÉS D’HORMONE 

le D' L. de QENNES 

Professeur agrégé à la Faculté de médecine. 

Médecin de l’iiôpital lAriboisière. 

Le traitement des insuffisances endocrines par les 
injections d’hormones synthétiques a maintenant fait 
ses preuves d’efficacité. L’étude de nombreuses obser¬ 
vations a permis d’en fixer la posologie, la technique, les 
résultats et les accidents. Dans la maladie d’Addison, 
que nous avons particulièrement étudiée dans ces der¬ 
nières années, l’accord est imanime pour affirmer son 
bienfait, qui apporte à cette redoutable affection ime 
heureuse apparence de guérison. 

Cette méthode a toutefois l’inconvénient de ne don¬ 
ner, avec chaque piqûre, qu’une dose très limitée d’hor¬ 
mone de remplacement, et d’entraîner ainsi la sujétion 
d’injections quotidiennes ou biquotidiennes, indéfini¬ 
ment répétées. 

Ausslles auteurs américains, Thom, Engel et Eisenberg, 
puis Thom, Palmer, Howard, Emerson et Piror, ont-ils 
eu l’idée d’instaurer un traitement plus stable, en implan¬ 
tant sous la peau des comprimés de cortine de synthèse 
(acétate de désoxycorticostérone) dont la résorption 
■lente devait assurer une régulière distribution d’hormone 
et remplacer ainsi, au moins pour une part, la fonction 
des glandes surrénales déchues. 

L’heureux sqccès d’im tel procédé présente im intérêt 
qui dépasse de beaucoup le cadre de la maladie d’Ad¬ 
dison et permet de prévoir une méthode générale de 
traitement qui s’applique à toutes les hormones sté¬ 
roïdes, et d’améliorer ainsi grandement les voies de l’hor¬ 
monothérapie. 


La technique en est très simple. Elle consiste tout 
d’abord à équilibrer la maladie d’Addison, pendant 
six semaines environ, par des injections intramusculaires 
de cortine synthétique, dont on arrive, par expériences 
successives, à préciser la dose quotidienne nécessaire et 
suffisante, en tenant compte du progrès des courbes de 
poids et de tension artérielle, de la disparition de l’as¬ 
thénie et des troubles gastro-intestinaux. 

Les doses quotidiennes moyennes que nous avons dû 
injecter à nos addisonniens ont varié entre 5 et 20 milli ¬ 
gr amm es d’acétate de désoxycorticostérone. 

Le régime hypersalé, corollaire indispensable du Irai, 
tement hortrional, s’établit en ajoutant chaque jour à une 
alimentation normale 5 à 10 grammes de sel supplémen¬ 
taire réparti au cours des divers repas de la journée. 

Le traitement une fois stabUisé, oh procède à l’implan¬ 
tation sous-cutanée de comprimés d’hormone cristallisée 
Les auteurs américains avaient dans leurs premiers 
ouvrages fixé les doses à greÿer d’après la proportion de 
125 milli gra mm es d’implant pour un demi-milligramme 
en injection quotidieime. Ainsi, un addisonnien dont 
l’équilibre exige' l’injection quotidienne de 5 nulli- 
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grammes d’hormone a besoin d’une implantation de 
10 comprimés de 125 milligrammes pour assurer ce 
même équilibre pendant dix à douze mois. Une dose 
deux fois moindre devrait être renouvelée au bout de 
quatre ou cinq mois. Ces chiffres ont été discutés par 
Lambert (de Bruxelles) et par Thaddéa, qui admettaient 
des doses sensiblement moindres. D’après notre expé¬ 
rience personnelle, si les chiffres des Américains peuvent 
servir de base, les résultats nous ont paru fort inégaux 
en ce qui concerne la durée d’action. 

Une de nos malades, grande addisonnienne, vit 
appare mm ent guérie depuis deux ans, par ime seule 
implantation de 6 comprimés de 125 milligrammes d’acé¬ 
tate de désoxycorticostérone. Toutefois leur action 
a-t-eUe un peu faibli depuis six mois, et nous devons 
l’aider par une ou deux injections par semaine de 5 milli¬ 
grammes de la même hormone. Dans un autre cas, une 
dose deux fois supérieure a été, au contraire, à peine 
suffisante pour rm temps deux fois moindre. Dans l’en¬ 
semble, la proportion fixée par les Américains nous a 
paru trop élevée dans tous les cas où la quantité quo¬ 
tidieime d’hormone requise dépassait 10 milligrammes. 

La technique de l'intervention consiste à faire sous 
anesthésie locale une incision transversale de 5 à 6 cen¬ 
timètres de long au-dessous et en dehors de la pointe 
de l’omoplate ; à pratiquer, à partir de cette incision dans 
le tissu cellulaire sous-cutané, un certain nombre de 
logettes, disposées en rayons de roue, dont la longueur 
atteint 4 centimètres. Après hémostase rigoureuse, on 
pousse au fond de chaque logette, à l’aide d’un spéculum 
nasi, un comprimé d’hormone cristallisée, et l’on suture 
la plaie avec deux ou trois crins. 

Dès le lendemain de l’intervention, on cesse les injec¬ 
tions intramuscrdaires, mais on maintient inchangée la 
dose de sel supplémentaire. Cette ration servira de régu¬ 
lateur après l’implantation, et l’on pourra en jouer, soit 
en la diminuant, soit en l’augmentant, suivant la façon 
dont le malade se comportera vis-à-vis de sa charge de 
cristaux. 

Il n’est pas exceptionnel de voir, au lendemain de 
l’implantation, survenir de légers œdèmes et une mon¬ 
tée de la tension artérielle, qui s’accompagne d’une ten¬ 
dance électrocardiographique à la prépondérance gauche, 
témoins d’ime résorption hormonale trop forte, entrair 
nant la rétention de l’eaü et du sel. 

Parfois cette hypercortinémie passagère entraîne, 
comme dans une observation de L. Binet et Comte 
(Soc. méd. hôp., 12 mars 1943), Une véritable inversion 
du syndrome humoral de la maladie d’Addison. 

Ces incidents immédiats sont sans gravité : il suffit 
en général de diminuer ou de supprimer la ration de sel 
supplémentaire pour que tout rentre dans l’ordre très 
rapidement. 

On redonne ensuite un peu de sel, en calculant les 
doses par tâtonnements, et l’équilibre s’étabUt rapide¬ 
ment, affirmé par la stabilité de la courbe de poids, qui 
doit être observée chaque jour et qui reste le test le plus 
fidèle et le plus simple de l’action hormonale. Dès lors, 
le malade présente une apparence de guérison presque 
complète. 

L’asthénie addisonnienne a disparu, mais les sujets 
greffés ne sont jamais aussi résistants que des sujets 
normaux. Bien que les courbes dynamométriques de l’ef¬ 
fort paraissent chez eux tout à fait satisfaisantes, bien 
que les malades aient presque tous repris l’exercice d’rm 
métier et une existence subnormale, ils doivent se ména¬ 
ger, se coucher tôt, s’abstenir de travaux de force. 
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Les courbes de poids et de tension artérielle, redevenues 
normales, restent stables, et dans la plupart des cas remar¬ 
quablement parallèles. Chez presque tous nos malades, 
aussi bien greffés qu’injectés, nous avons pu observer, 
sur des courbes suivies pendant plusieurs années, ce 
frappant parallélisme qui montre à l’évidence combien 
les modifications de tension restent étroitement liées 
aux mouvements de l’eau dans l’organisme. Nous avons 
cependant noté dans un cas une divergence prolongée des 
deux courbes, celle du poids continuant de s’abaisser alors 
que celle de la tension restait stable et satisfaisante. 

De même Cachera, dans une observation récente (Soc. 
d’endocrinologie, 25 mars 1943), a pu observer, chez sa 
malade, rme augmentation importante de la masse des 
liquides circulants bien avant que les chiffres tension¬ 
nels, dans une ascension très progressive, eussent atteint 
leur niveau normal. 

Chez les malades ayant subi une implantation d’hor¬ 
mone, l’appétit et les fonctions digestives restent nor¬ 
maux; en dehors des incidents infectieux ou toxiques qui 
peuvent ranimer le syndrome addisonnien. 

La pigmentation, que nous avons pu apprécier de 
huit jours en huit jours, grâce au mélanomètre de notre 
élève Zivy, paraît battre en retraite beaucoup plus vite 
devant l’apport massif de la greffe que devant les injec¬ 
tions d’hormone répétées quotidiennement. Deux de nos 
malades ayant subi cet implant sont aujom-d’hui tota¬ 
lement dépigmentées. 

Au total, ces malades présentent ime heureuse appa¬ 
rence de guérison et peuvent, avec quelque précaution, 
mener une vie presque normale. 


Ce traitement remarquable n’est pas toutefois sans 
comporter des dangers et des accidents. 

Nous avons vu plus haut la fréquente apparition d’in¬ 
cidents d’hypercortinétnie au lendemain de la greffe. 
Parfois ces incidents surviennent plus tardivement et 
peuvent être plus graves. 

Chez l’une de nos malades, nous avons vu survenir, 
après im mois d’implantation, une élévation progressive 
et lente des deux courbes de poids et de tension, aboutis¬ 
sant à ime brusque et grave poussée d’œdèmes, envahis¬ 
sant tout le corps et submergeant les poumons. A l’in¬ 
verse de l’œdème aigu classique, cet œdème pulmonaire 
ne cédait ni à la saignée, ni à la morphine, mais disparut 
très rapidement à la suite d’un régime pauvre en liquides 
et strictement déchlomré, qui fit tomber brusquement les 
deux courbes parallèles de tension et de poids. Fait 
intéressant.le maintien pendant quelques jours du régime 
déchloruré strict provoqua chez cette malade, malgré 
la permanence de la greffe, le retour presque immé¬ 
diat des signes addisonniens, jusques et y compris la 
pigmentation, qui disparurent progressivement après la 
reprise du sel. 

Tout se passe donc comme si notre greffe hormonale, 
apportant avec elle un indiscutable bienfait, laissait 
dans un équilibre très fragile le métabolisme de l’eau et 
du sel, péchant par excès dès qu’on donne 5 grammes de 
sel supplémentaire, et par grave défaut dès que l’on ins¬ 
taure le régime déchloruré. 

Sans doute, l’implant ne représente-t-il qu’un apport 
brutal d’hormone dont le débit, à peu près régulier, est 
bien loin des merveilleux, mécanismes compensateurs qui 
régissent la sécrétion d’une glande saine. Aussi les addi¬ 
sonniens greffés doivent-ils rester sous une certaine sur¬ 


veillance médicale et être revus de mois en mois pour 
parer aux incidents possibles. 

Au bout d’un temps variable suivant les cas, on peut 
connaître à certains signes que la réserve hormonale est 
en voie d’épuisement. La fatigue reparaît, la courbe de 
tension s’abaisse lentement, et l’on doit, pour maintenir 
intacte la courbe du poids, augmenter les quantités quo¬ 
tidiennes de sel supplémentaire. On peut alors aider à 
l’équilibre par quelques injections intramusculaires de 
faibles doses d’hormone, jusqu’au jour où, les signes 
de carence se précisant, on doit renouveler la greffe 
hormonale. 

Nous avons vu plus haut le temps de répit que celle-ci 
doit assurer, au moins théoriquement. En pratique, ce 
temps est loin d’être fixe. Chez la maladq de Cachera, une 
première implantation de 400 milligrammes d’acétate 
de désoxycorticostérone n’assure l’équilibre que pendant 
un mois. Une deuxième implantation à doses beaucoup 
plus fortes (2 350 milligrammes) entraîne une vitalité 
presque excessive et rme exaltation de l’instinct sexuel. 
Après cinq mois seulement, les signes de carence repa¬ 
raissent et la malade est dès lors équilibréepar des injections 
quotidiennes de 15 milligrammes de désoxycorticostérone. 

Une nouvelle implantation donne des résultats très 
médiocres, et la situation est rétablie à l’aide de piqûres 
qui assurent une stabilité satisfaisante. 

C’estenpleinesantéretrouvée,et enpleint aitement ac¬ 
tif, que la malade, sans aucun prodrome, meurt subitement. 

L’autopsie retrouve, absolument intacts, après quatre 
mois d’inclusion, six comprimés sur douze pesant à peu 
près leur poids initial, alors que les six autres étaient assez 
parfaitement résorbés. Ce fait paraît bien montrer qu’il 
existe, entre les divers échantillons de comprimés d’hor¬ 
mone cristaUisée, dès différences considérables de labilité 
et de possibilité de désintégration. 

Dans la moyenne des cas, il semble que l’implantation 
sous-cutanée d’une quantité convenable d’hormone cor¬ 
ticale doive assurer pendant dix à douze mois l’équilibre 
nécessaire, ce qui représente, au total, une économie con¬ 
sidérable de la substance hormonale requise. 

D’autre part, il paraît bien que cet implant cristallisé 
à résorption continue ait rm effet thérapeutique diffé¬ 
rent et souvent plus efficient que celui des injections quo¬ 
tidiennes, et ce procédé paraît, au total, constituer la 
meilleure méthode de traitement de la maladie d’Addi- 
son. Il n’est pas absolument infaillible et ne met pas 
toujours, comme nous l’avons vu, le malade à l’abri des 
accidents de mort subite inexpliquée. 

A ce propos. Cachera fait très justement remarquer 
que la greffe hormonale n’apporte que l’élément cortical 
de la glande et que la mort subite peut être liée aux défi¬ 
ciences de la médullaire: 

On peut même aller plus loin et faire observer que, dans 
là corticale, la désoxycorticostérone ne représente qu’une 
seule des hormones chimiquement définies, alors qu’il en 
existe plus de vingt autres connues, sans parler des sub¬ 
stances indifférenciées très actives, dont la formule, 
comme le rôl^, nous échappent. 

Nous devons donc provisoirement nous contenter de 
cet à peu près, jusqu’au jour où l’on aura trouvé le moyen 
de faire revivre dans l’organisme des greffes glandnlaires 
véritables, ee qui n’est pas encore acquis. 


En dehors de la maladie d’Addison, les implantations 
de comprimés d’hormone cristallisée ont été tentées dans 
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un certain nombre d’affections, avec des succès divers, 
dont l’étude présente un très grand intérêt. 

Ces essais ont porté surtout sur le benzoate d’œstra¬ 
diol et la testostérone. . • 

Nous avons personnellement tenté les gyeffes sous- 
cutanées de folliculine (sous forme de deux comprimés de 
50 milligrammes de benzoate d’œstradiol insérés sous la 
peau) dans deux cas d’aménorrhée primaire, dans un cas 
d’aplasie mammaire, et dans deux cas de ménopause pro¬ 
voquée par castration chirurgicale. 

Dans ces deux dernières observations, le mieux-êtré 
a été immédiat et s’est accompagné de la disparition des 
bouffées de chaleur et de tous les malaises ménopau¬ 
siques. Dans l’une d’entre elles, nous avons constaté le 
retour inopiné d’hémorragies intermittentes, survenant 
sans rythme précis, et qui, après trois mois d’expérience, 
ne sont pas encore taries. 

Dans nos deux cas d’aménorrhée primaire, nous avons 
assisté à l’établissement de la menstruation, au dévelop¬ 
pement harmonieux des caractères sexuels secondaires 
et à l’augmentation de volume de l’utérus, qui a pris rapi¬ 
dement ses dimensions et son antéflexion normales. 

Varangot a pu voir, à la suite d’une greffe de follicu¬ 
line, dans un cas d’infantilisme génital qui avait résisté aux 
injections intramusculaires de la même hormone, l’ap¬ 
parition très rapide de règles suivies d’hémorragies 
incoercibles qui l’ont contraint à extraire un des cristaux 
greffés. Celui-ci n’avait fondu que de quelques milli¬ 
grammes, ce qui semble bien montrer, comme nous 
l’avions déjà noté, une action différente et plus efficiente 
des implants par rapport à des doses égales d’hormone 
injectées dans les muscles. 

Giezen, en Allemagne, et Tachesy, en Tchécoslovaquie, 
ont obtenu des résultats et des accidents du même ordre. 

Ces observations montrent quelle prudence il faut 
apporter dans l’implantation de comprimés de follicu¬ 
line cristallisée. Il semble qu’on ne puisse y recourir 
sans danger que lorsque la fonction ovarienne se trouve 
complètement supprimée, et qu’il ne faille pas se hâter 
de diffuser cette méthode avant que de longues expé¬ 
riences de contrôle l’aient rendue inoffenslve. , 

Il manque, en particulier, à la plupart des cas observés 
jusqu’ici, le contrôle biopsique de la muqueuse utérine, 
test le plus fidèle et le plus sûr de l’action ou de l’excès 
d’action de la greffe hormonale. 

Dans tous les cas, il paraît bien que les doses de folli¬ 
culine à greffer doivent être calculées avec plus de par¬ 
cimonie que celles de désoxycortlcostérone. La résorp¬ 
tion de 3 mlUigrammes par mpjs semble suffisante, même 
chez une femme privée de ses ovaires, à assurer un équi¬ 
libre satisfaisant. 

Lacomme a tenté récemment la greffe de 100 milli¬ 
grammes de progestérone chez xme femme présentant 
des avortements habituels par absence de lutéinisation 
de la muqueuse utérine. Une grossesse normale s’en est 
suivie et le comprimé implanté s’est éliminé spontané¬ 
ment, avec ime apparence curieusement finaliste, qua¬ 
rante-huit heures après l’accouchement. Il est intéres¬ 
sant de constater que l’apport permanent d’une hor¬ 
mone dont le débit normal doit être intermittent ne 
gêne en rien les mécanismes de l’ovulation ni de la 
fécondation. 

En ce qui concerne la testostérone, les résultats des greffes 
hormonales ne sont pas moins impressionnants. 

Chez Un jeune garçon adiposo-génital, nous avons 
observé, après insertion sous-cutanée d’un seul comprimé 
de 50 miUigrammès de testostérone, un développement 
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très rapide de la verge, des bourses et des caractères 
sexuels secondaires, une maturation très nette du juge¬ 
ment et de l’esprit, une amélioration du comportement 
scolaire et rme fonte de Tadipose. Les testicules, initiale¬ 
ment petits, n’ont pas augmenté de volume. 

Dans deux cas de fibromes utérins fortement hémor- 
ragipares, nous avons assisté à la diminution, puis à la 
suppression des ménorragies, sans modifications appré¬ 
ciables du volume des fibromes. 

Ces observations, que nous continuons d’étudier, sont 
encore trop peu nombreuses et surtout manquent encore 
du recul suffisant pour juger des résultats définitifs. 

Chez tm jeime homme atteint d’adénome chromo¬ 
phobe de l’hypophyse que nous avions fait opérer par 
M. Clovis Vincent, l’exérèse de la tumeur n’avait pas 
entraîné la régression complète des signes d’hypogéni¬ 
talisme ni de myxœdème fruste qui ne cédaient que 
très partiellement aux injections de testostérone et 
d’hormone gonadotrope, et à l’ingestion d’extraits thy¬ 
roïdiens. 

Une implantation sous-cutanée de deux comprimés de 
testostérone, faite par M. Varangot, a été suivie à deux 
reprises de l’expulsion spontanée des cristaux, ce que ce 
même auteur a constaté une autre fois avec la testo¬ 
stérone et jamais avec les autres hormones. 

L. Binet a obtenu, chez im sujet atteint de profonde 
sénilité, un résultat très remarquable, survenu quelques 
jours après l’implant sous-cutané de testostérone et 
accompagné d’un étonnant réveil de l’activité et de la 
vitalité. 


Il reste sans doute, dans la méthode des implants 
sous-cutanés de comprimés d’hormone cristallisée, bien 
des écueils à éviter et bien des problèmes à résoudre. 

Celui de résorption, en particulier, n’est pas le moindre. 
Il ne semble pas qu’il ait suffi qu’on donnât à ces com¬ 
primés ime forme aplatie assurant une surface de résorp¬ 
tion à peu près constante pour qu’on pût préjuger avec 
précision de l’avenir de l’implant cristallisé. Le degré et le 
mode de la compression sont sans doute fort importants 
à étudier, de même que le siège de l’implantation et sa 
profondemr, suivant la qualité des tissus et suivant lexrr 
vascularisation. 

D’autre part, la greffe de comprimés d’hormone offre 
.toujours le danger d’une résorption incontrôlable, non 
soumise au mécanisme régulateur des sécrétions glan¬ 
dulaires et susceptible de se trouver, à quelque moment 
de l’évolution, en grave excès ou en défaut. 

Il n’en reste pas moins que cette méthode nouvelle 
a apporté à la thérapeutique im procédé plein d’intérêt, 
supprimé la sujétion obsédante des injections quoti¬ 
diennes, diminué de 30 à 40 p. 100 la quantité néces¬ 
saire des hormones requises, réalisé des effets théra¬ 
peutiques différents et plus stables, et créé au total un 
progrès important dans l’étude des méthodes d’hor¬ 
monothérapie. 



223 


LE NANISME ACROMICRIQUE 


LE NANISME ACROMICRIQUE 

Jacques DECOURT et Jean GUILLEMIN 

Sous le nom d’acromicrie, différents auteurs se sont 
efforcés d'individualiser un syndrome qui serait en 
quelque sorte l'inverse de l’acromégalie. La légitimité 
de ce%yndrome n’est pas encore nettement établie. Le 
présent travail se propose moins de l’affirmer que de 
poser les données du problème. 

Il convient tout d’abord de remarquer que le terme 
d’acromicrie a servi à désigner des faits très disparates, 
qui ne peuvent prétendre également servir à la discus- 

Nous laisserons délibérément de côté des observations 
comme celles de Brugscb (1927) et de Ballmann (1928)' 
qui concernent des troubles vaso-moteurs et trophiques 
des extrémités, avec résorption osseuse, et dont l’origine 
hypophysaire paraît très peu vraisemblable. A ce compte 
il faudrait considérer aussi comme des « acromicries » au 
sens purement étymologique du mot toutes jles affec¬ 
tions pouvant réaliser des atrophies mutilantes des extré" 
mités, comme la syringomyélie, la lèpre, la maladie de 
Morvan, certaines sclérodermies, certains rhumatismes 
chroniques avec ostéolyse, etc. , 

Nous rejetons également hors de la discussion les 
observations de Parhon et ses collaborateurs, de Rosen- 
stem, qui ont trait à de jeunes enfants et dont la signi¬ 
fication n'apparaît pas clairement. Les faits publiés par 
Schachter sous le nom d’acromicrie familiale concernent 
des malformations congénitales multiples, parmi les¬ 
quelles d’aillems l’existence d’rm syndrome proprement 
acromicrique ne se dégage pas nettement. 

Le cas rapporté en 1926 par René Bénard, Hillemand 
et Laporte mérite davantage de retenir l’attention, car 
l’origine endocrinienne y est plus évidente. Mais il 
semble s’agir, en fait, d’un syndrome m3rxœdémateux 
avec sclérodermie. 

Pour limiter la discussion, nous retiendrons surtout 
les différents faits publiés en France depuis 1936, et sur 
lesquels nous possédons des données précises, soit parce 
qu’il s’agissait de cas personnels, soit parce que les 
malades ont été présentés devant nous à la Société 
médicale des hôpitaux {cas de P. Carnot et R. Ca¬ 
chera [i], de Jacques Decourt et R. Trotot [2], de 
M. Chiray, Jacques Decourt et J. GuiUemin [3], de 
S. de Sèze et R. Houdard [4], de Jacques Decourt et 
J. GuiUemin [5]). 

On va voir que ces cinq observations eUcs-mêmes ne 
sont pas toutes superposabies. Mais elles méritent d’être 
confrontées dans la discussion générale du problème. 

Tout d’abord, dans cet effort de délimitation nosolo¬ 
gique, il convient, lious semble-t-il, d’envisager séparé¬ 
ment le point de vue morphologique et le point de vue 
pathogénique. 

I. Point de vue morphologique. — Les cinq malades 
que nous retenons comme base de discussion présentent 
objectivement de grandes ressemblances. Ce sont toutes 
des femmes ; mais il est probable que des faits analogues 
se retrouvent chez l’homme. Morphologiquement, ces 
sujets ont en commun : l’insuffisance de la taiUe, la briè¬ 
veté élective des membres avec un aspect particulière¬ 
ment menu des.mains et des pieds, l’intégrité des carac¬ 
tères sexuels secondaires, l’absence de déformations 
squelettiques. 

a. Insuffisance de la taille. — Si l’ime des patientes 


mesure i™,50 (taille d’ailleurs très insuffisante par rap 
port à celle des autres membres de sa famille), les quatre 
autres sont véritablement des naines, leur taille étant 
comprise entre i™.,34 et i'“,4i. 

,b. Brièveté élective des membres. — L’insuffisance de 
la stature est liée surtout à la brièveté des membres 
[micromélie, ou mieux encore brachymélie). Cette parti¬ 
cularité frappe aU premier coup d’œil ; elle apparaît 
plus nettement encore aux mensurations. Les membres 
sont trop courts pour la taiUe ; ils sont surtout trop 
courts par rapport au tronc. Pour une de nos malades, 
par exemple (3), les mensurations fournissent les rapports 
suivants ; 

Rapport du membre supérieur au tronc : 123 p. 100 
(au heu de 149 p. 100) ; 

Rapport du membre inférieur au tronc : 142 p. 100 
(au lieu de 161 p. 100). 

Les extrémités, mains et pieds, paraissent particulière¬ 
ment petites. S. de Sèze et R. Houdard (4) font cependant 
observer que la longueur des mains reste à peu près pro¬ 
portionnée à la longueur totale du membre et concluent 
que l’on ne peut parler proprement d’acromicrie. La 
remarque est exacte. On ne peut pourtant, sur une seule 
dimension, apprécier le volume d’un segment de membre. 
Il n’est pas douteux que ces femmes ont des extrémités 
particulièrement menues. EUes ont exactement des pieds 
et des mains d’enfants de huit à dix ans, cet aspect 
d’ensemble ne tenant pas seulement au squelette, mais 
aussi aux parties molles. 

Au reste, nous le verrons, ce n’est pas sur la petitesse 
particulière des extrémités des membres que peut 
s’édifier la notion d’acromicrie, pas plus que l’acromé¬ 
galie ne peut être consiçlérée comme un trouble morpho¬ 
logique localisé aux, extrémités. 

c. Intégrité des caractères sexuels secondaires. — Fait 
important, ces sujets, mise à part leur petite taille, ne 
sont nullement des infantiles. Leurs petits membre.s, 
leurs mains et leurs pieds d’enfants appartiennent à des 
corps d’adultes. Leur tête paraît trop grosse ; mais en 
réalité elle ne serait pas disproportionnée sur un corps 
de stature normale. La poitrine, les seins, les hanches, la 
répartition générale de la graisse, le système pileux réa¬ 
lisent l’aspect général d’une femme parvenue à la matu¬ 
rité. Dans certains cas, l’obésité, un certain degré d’hyper- 
trichose et le faciès lui-même feraient donner à ces sujets 
plus que leur âge. 

Nous reviendrons plus loin sur les caractères des mens¬ 
truations. Mais en aucun cas il n’y a de retard de la 
puberté. On verra même que celle-ci peut être anorma¬ 
lement précoce ; et quatre malades sur cinq ont été 

d. Il faut ajouter, enfin, qu’à part l’insuffisant dévelop¬ 
pement des membres il n’y a pas de déformations sque¬ 
lettiques. La remarque est d’importance, car il existe 
d’autres variétés de nanisme avec micromélie et inté¬ 
grité des caractères sexuels secondaires qui doivent être 
entièrement séparées des faits qui nous occupent : 
ainsi l’achondroplasie ou certains cas d’exostoses ostéo- 
géniqües multiples. Ni par leur faciès ni par lem allure 
générale nos sujets n’ont l’aspect des achondroplasiques, 
et les radiographies de leurs membres ne montrent pas 
de malformations squelettiques. 

La selle tmcique se montre normale ou petite, et sm- 
tout très fermée, les apophyses chnoïdes antériemes 
et postérieures arrivent presque au contact. Dans deux 
cas il est signalé que les sinus frontaux sont très petits 
(J. Decourt et GuiUemin) ou inexistants (J. Decourt et 
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Trotot), alors que leurs dimensions sont souvent'aecrues, 
on le sait, dans l’acromégalie. 

II. Point de vue pathogénique. — D.ans aucun 
cas le syndrome n’affecte un caractère familial. Il doit 
donc être considéré non pas comme iln simple type 
morphologique, mais comme une véritable maladie. 

Pour eu discuter la pathogénie, il faut se baser, d’une 
part, sur l’étude biologique des sujets et, d’autre part, 
sur les données étiologiques et évolutives. 

a. Données biologiques, — P’observ^ation de Carnot 
et Cachera (i) et nos trois observations personnelles 
(2. 3. 5) comportent une étude biologique approfondie. 

Sans entrer dans le détail des faits, notons que le méta¬ 
bolisme basal, abaissé dans un cas de 17 p. 100, était au 
voisinage de la normale dans trois autres. On trouve 
notés, comme faits opposables au syndrome acroméga- 
lique, une légère hypoglycémie, une sensibilité excessive 
à l’insuline, une diminution de la bromémie. Mais ces 
modifications sont inconstantes et discrètes. Il faut signa¬ 
ler, en revanche, que la malade de de Sèze et Houdart 
avait présenté un diabète sucré, disparu au moment 
de l’examen. Bans un cas, l’épreuve du pouvoir dyna¬ 
mique spécifique des protéines a fourni un résultat nor¬ 
mal (Chiray, Becourt et Guillemin). Bans un autre, le 
. test d’Aron s’est montré subnormal (Becourt et Guil- 

Mais il n’y a, en somme, dans ces études biologiques, 
rien de très sûr qui puisse vraiment opposer le syndrome 
qui nous occupe à l’acromégalie. 

b. Données éiiologiqttes et évolutives. — B’ime manière 
générale,, les malades précisent que leur développement 
s’est accompli normalement jusque vers l’âge de douze 
ans, et qu’à ce moment seulement leur croissance s'est 
brusquement arrêtée. A vrai dire, l’.exanien de leur mor¬ 
phologie définitive laisse penser que le trouble du déve¬ 
loppement a été plus précoce. 

On sait qu’avant la puberté, entre dix et douze ans 
chez les filles, l’organisme subit une intense poussée de 
croissance, et que cette croissance se fait surtont par les 
membres. Après la puberté, l’allongement du corps se 
ralentit notablement et intéresse surtout le tronc. 

Tout semble s’être passé, chez nos sujets, comme si leur 
poussée de croissance prépubertaire avait été supprimée, 
alors que le développement post-pubertaire du tronc a 
pu se poursuivre normalement, en même temps que celui 
des caractères sexuels secondaires. 

II paraît logique d’invoquer une insuffisance de la 
fonction gonadotrope de l’hypophyse antérieure, insuffi¬ 
sance tout à fait élective,, puisque la fonction gonadotrope 
s'est exercée normalement. 

On sait que c’est un processus inverse qui produit 
l’acromégalie, ou plutôt le gigantisme acromégalique. 
On admet en effet, avec Brissaud et Meige, que l’adénome 
éosinophile de l’hypophyse, lorsqu’il se développe avant 
la puberté, donne naissance au gigantisme, en accélérant 
et prolongeant au delà de l’âge normal la phase prépu¬ 
bertaire de la croissance, la puberté étant d’aillwrs 
retardée. Lorsque les cartilages de conjugaison sbnt 
soudés, l’accroissement pathologique ne se fait plus! en 
longueur, mais en largem:, réalisant l’acromégaUe clas¬ 
sique de Pierre Marie. Notons d’ailleurs, pour répondre à 
l’objection de de Sèze et Houdart, que l’acromégalie 
ne peut pas être considérée comme rme hypertrophie dès 
seules extrémités et comme un simple allongement de 
celles-ci. L’accroissement pathologique porte en réalité 
sur tous les segiuents du squelette (la cyphose en fait 
foi) ; et, d’autre part, l’épaississement n’est pas seule¬ 
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ment osseux : il intéresse aussi les parties molles, les tégu¬ 
ments et même les viscères. En décrivant un S3mdrome 
acromicrique, il ne faut donc pas s’attacher trop stricte¬ 
ment au sens étymologique du mot. Si le terme se justifie, 
c’est précisément en l’opposant, par antiphrase, au syn¬ 
drome acromégalique, dont la dénomination serait éga¬ 
lement impropre si l’on voulait l’entendre dans son sens 

Sous l'angle physio-pathologique, il semble donc*permis 
d'opposer un nanisme acromicrique au gigantisme acro¬ 
mégalique. Ce dernier se montrant lié à un adénome 
hypophysaire à cellules éosinophiles, on peut penser 
qu’inversement le nanisme acromicrique est dû à une 
insuffisance des cellules éosinophiles de rh3qpophyse, les 
cellules basophiles qui paraissent être le support de la 
fonction gonadotrope demeurant au contraire normales. 

Mais comment expliquer maintenant cette insuffisance 
élective de la fonction somatotrope ? Boit-elle être consi¬ 
dérée comme la conséquence d’une altération proprement 
hypophysaire ? 

C'est à ce propos que, d’après les données anamnes¬ 
tiques et évolutives, il devient nécessaire de partager les 
observations en plusieurs groupes. 

1. Le cas de J. Becourt et R. Trotot (2) a une valeur 
presque expérimentale. La malade avait présenté, pen¬ 
dant sa seconde enfance, une tumeur de l’ovaire qui 
avait provoqué Un syndrome de macrogénitosomie avec 
puberté précoce : des hémorragies utérines étaient appa¬ 
rues dès l’âge de sept ans, en même temps que se déve¬ 
loppait une toison pubienne, La tumeur ovarienne avait 
été enlevée à l’âge de neuf ans, et dès lors la taille ne 
s’était plus accrue. Il paraît très vraisemblable que, dans 
ce cas, l’arrêt de la croissance avait eu pour cause pre¬ 
mière la soudure prématurée des cartilages dia-épiphy- 
saires sous l’influence de l’hyperfoUicuhnémie patholo¬ 
gique'apparue au cours de la deuxième enfance. Il res¬ 
terait à' savoir si cette soudure prématurée doit être 
imputée à Une action directe de la folliculine sur les car¬ 
tilages de conjugaison ou à une inhibition hypophysaire 
portant électivement sur la fonction somatotrope. Cer¬ 
tains faits expérimentaux plaident en faveur de cette 
dernière hypothèse. 

2. Le rôle d’une puberté anormalement précoce appa¬ 
raît encore dans deux autres observations : celles de 
S. de Sèze et R. Houdart (4), de J. Becourt et J. Guille¬ 
min (5), où l’on apprend que les malades furent réglées 
l’une à neuf ans, l’autre à huit ans et demi. 

Mais, dans ces cas, la cause de la puberté précoce 
est moins claire. On peut songer à invoquer une dyshar¬ 
monie des fonctions hypophysaires. Si l’on admet un 
balancement entre la fonction somatotrope et la fonction 
gonadotrope, on pent imaginer que celle-ci l’a emporté 
sur celle-là ; et s’il est vrai que la fonction somatotrope 
a pour support les cellules éosinophiles de l’anté-hypo- 
physe, là fonction- gonadotrope dépendant au contraire 
des cellules basophiles, on est amené à suspecter un 
hypertasophilisme. 

En faveur de cette interprétation pourraient plaider, 
dans le cas de de Sèze et Houdart, l’existence d’une 
obésité tronculaire, d’une hypertrichose à disposition 
masculine, de vergetures violacées de l’abdomen, rappe¬ 
lant le tableau du basophihsme hypophysaire de .Cushing. 
Mais ces arguments font défaut dans notre cas, où, 
d!autre part, le dosage n’a pas montré d’excès d’hormone 
gonadotrope dans l’urine. 

En fait,'la véritable anomalie, qui demande une expli¬ 
cation, semble être moins une hypersécrétion hormonale, 
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qui reste hypothétique, que son entrée en jeu anormale¬ 
ment précoce. Or il n’est pas certain que le problème 
soit d'ordre purement endocrinien. Si l’apparition de la 
puberté implique l’intervention de l’hormone gonado¬ 
trope, indispensable au développement de la gonade, 
nous ignorons quel est le facteur qui vient initialement 
déclencher la sécrétion de cette hormone. C’est le rythme 
même du développement qui paraît troublé, et il ne nous 
paraît nullement certain que l’arrêt prématuré de la 
croissance doive être considéré com m e rme conséquence 
de la puberté précoce. Nous serions plutôt tentés d’ad¬ 
mettre que ces deux ordres de faits, que l’on voit coexister 
chez les malades, ont été des manifestations parallèles, 
résultant d’une même anomalie du développement, 
ayant peut-être son origine dans un facteur chromo- 
somial. 

Il n’est pas certain non plus que le défaut de dévelop¬ 
pement des membres doive être imputé à l’insuf&sance 
de l'hormone somatotrope ou à son inhibition par le 
développement prématuré de la fonction gonadotrope. 
On sait en effet qu’une anomalie d’apparence endocri¬ 
nienne ne tient pas obligatoirement à un trouble hormo¬ 
nal. Il faut tenir compte aussi de la sensibilité de l’organe 
effecteurjà l'influence des hormones morphogènes. Cette 
sensibilité, qui, d’après C. Champy et R. Coujard, dépen¬ 
drait du système ganglionnaire sympathique, semble 
pouvoir être congénitalement troublée par un facteur 
constitutionnel, d’ordre vraisemblablement chromo- 
somial {*). 

Ainsi l’origine purement endocrinienne du syndrome 
ne paraît pas absolument certaine dans les cas de nanisme 
brachymélique avec puberté précoce retenus dans le 
présent chapitre. 

3. Il reste deux observations où l’origine hypophysaire 
du syndrome semble beaucoup plus probable. Ce sont 
celles de P. Carnot et R. Cachera (i), de M. Chiray, 
J. Decourt et J. GuiUemin {3). EUes sont remarquable¬ 
ment superposables. 

Ea malade de Carnot et Cachera fut réglée à treize ans 
et devint deux fois enceinte. Après avoir été normales 
jusqu^à l’âge de dix-huit ans, les menstruations s’espa¬ 
cèrent peu à peu et diminuèrent d’abondance. A vingt- 
sept ans l’aménorrhée devint complète, en même temps 
que s’installait ime obésité. Enfin, vers l’âge de trente ans 
apparurent des signes neurologiques pouvant faire sus¬ 
pecter une lésion de la région hypophysaire, à savoir des 
céphalées, un rétrécissement du champ visuel et une 
légère stase veineuse rétinienne. Ajoutons que, dans ce 
cas, après trois ans d’aménorrhée, des injections quoti¬ 
diennes d’extrait anté-hypophysaire ont fait reparaître 
les règles. 

Ea malade de Chiray, Decourt et GuiUemin fut égale¬ 
ment réglée à treize ans et eut, dès ses premiers rapports 
sexuels, .une grossesse normale. Après avoir été nor¬ 
males jusqu’à l’âge de vingt-trois ans, les règles s’espa. 
cèrent progressivement, en même temps qu’eUes dimi¬ 
nuaient d’abondance. Plus tardivement apparurent des 
céphalées fronto-temporales. E’examen oculaire ne 
révéla ni modifications du champ visuel ni altérations 
du fond d’œil ; mais deux ponctions lombaires mirent 
en évidence une hyperalbuminose isolée du liquide 
céphalo-rachidien, atteigriant la première fois oKr,6o et 
un mois plus tard o8',8o. Il est diflficile d’interpréter ce 
signe, qui, en l’absence d’hjq)ertension intracrânienne 

(•) Cf. Decoukt (Jacques) et GumixMiN (Jean), Les syndromes 
para-endocriniens constitutionnels {Ann. d’endocrinologie, 2, n»“ 4-53 
941, p. 264) . 


et de troubles oculaires, semble traduire une altération 
inflammatoire plutôt qu’une tumeur de la région hypo¬ 
physaire. Mais il paraît du moins plaider en faveur d’tme 
lésion intracrânienne et apporter ainsi un argument à 
l'origine hypophysaire ou juxta-hypophysaire du syn¬ 
drome plutôt qu’à toute autre altération des glandes 
endocrines. Ajoutons que, chez cette malade, des injec¬ 
tions d’hormone gonadotrope, pratiquées il est vrai à 
faibles doses, n’ont pas fait reparaître les règles. Mais 
l’origine hypophysaire du syndrome semblait pourtant 
attestée encore par les dosages d’hormones qui révélèrent 
dans les urines une quantité élevée de folliculine 
(800 unités internationales par litre), alors que l’hormone 
gonadotrope se montrait à un faible taux (moins de 
10 unités-souris). 

Ainsi, dans ces deux cas, l’affection présentait tme 
tendance nettement évolutive, avec un déroulement 
tout à fait semblable en trois phases successives : 

a. Dans une première phase, que l’on peut situer entre 
la dixième et la douzième année, se manifeste im arrêt 
de la croissance, conditionnant le nanisme et la brachy- 
mélie. Au point de vue endocrinien, cette anomalie du 
développement statural paraît traduire un trouble 
électif de la fonction somatotrope de l’hypophyse, la 
fonction gonadotrope se montrant initialement Indemne, 
puisque les règles se sont installées à la date normale et 
que le développement des caractères sexuels secondaires 
s’est accompli normalement. 

b. Dans une deuxième phase, qui débute à dix-huit ans 
dans un cas, à vingt-trois ans dans l’autre, la fonction 
gonadotrope se montre à son tour troublée. Car il semble 
bien que l’on doive attribuer à sa déchéance progressive 
le retard et l’insuffisance des menstruations, allant dans 
un cas jusqu’à l’aménorrhée complète. 

c. Ea dernière phase, enfin, se caractérise par l’appari¬ 
tion de signes neurologiques paraissant traduire une 
lésion hypophysaire ou juxta-hypophysaire. 

Sur la nature de cette lésion, on ne peut que formuler 
des hypothèses. Du .point de vue physio-pathologique 
pur, il est permis de penser que l’altération primordiale 
a porté sur les cellules éosinophiles de la glande, puisque 
l’hyperfonctionnement de ces mêmes éléments produit, 
au contraire, le gigantisme et l’acromégalie. 

Conclusions. — Dans l’attente de données anatomo¬ 
cliniques plus explicites, il paraît légitime d’individua¬ 
liser provisoirement en nosologie un nanisme acromi- 
crique, pathogéniquement opposable au gigantisme 
acromégalique, le premier représentant l’insuffisance de 
la fonction somatotrope de l’hypophyse, dont le second 
figure au contraire l’excès. 

■ Ce syndrome diffère de l’infantilisme hypophysaire 
par la conservation initiale de la fonction gonadotrope, 
qui permet le développement parfait des caractères 
sexuels secondaires. , 

Pas plus que celui d’acromégalie, le terme d’acromicrie 
ne doit être compris dans un sens trop strictement éty¬ 
mologique. Ee premier étant consacré par l’usage, le 
second se justifie par antiphrase et dans ime acception 
pathogénique. 

Mais, à côté des cas où l’origine hypophysaire du syn¬ 
drome paraît probable, il y a place pour des observations 
assez semblables cUniquement, mais étiologiquement 
distinctes. Ce sont celles où l’arrêt de la croissance paraît 
conditionné par l’apparition prématurée de la puberté. 
Cette prématmration sexuelle peut recormaître eUe-même 
deS' origines différentes. 

Dans certains cas, on peut songer encore à une origine 
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hypophysaire, conçue comme une dysharmonie entre les 
deux fonctions somatotrope et gonadotrope, l'excès de 
la seconde entraînant une inhibition de la première. 
Mais la possibilité d’un trouble congénital du développe^ 
ment n’est pas exclue. 

Dans d’autres cas, au contraire, la prématuration 
sexuelle reconnaît manifestement vme origine ovarienne. 
Mais il y a peut-être lieu d’invoquer encore une partici¬ 
pation hypophysaire, si l’on admet que l’entrée en jeu 
anormalement précoce et l’excès de la sécrétion follicu- 
linique entraînent une inhibition de la sécrétion d’hor¬ 
mone hypophysaire somatotrope. 

Un dernier point doit être souligné. Comme nous 
l’avons déjà noté avec M. Chiray, toute une gamme d’ih. 
termédiaires relie les cas franchement pathologiques à 
l’état physiologique. Il existe, chez des individus sains 
de l’un ou l’autre sexe, un simple type morphologique qui- 
à l’intensité près, rappelle l’aspect des nains acromi- 
criques. Ces sujets, de taille plutôt petite, d’aspect 
trapu, aux membres relativement courts, ont générale, 
ment eu xme puberté précoce et présentent souvent des 
caractères d’hypersexualité. On sait qu’il existe de 
même, à côté de l’acromégalie proprement dite. Un simple 
type acromégaloïde ou giganto-acromégaloïde, consti. 
tuant, selon l'expression de Chauffard, im tempérament 
plutôt qu’une maladie. 
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LES FORMES RÉNALES 
DE L’HYPERPARATHYROIDIE 

Paul RAMBERT 

Médecin des hôpitaux. 

Au cours de la maladie osseuse de Recklinghausen, 
l’atteinte rénale est très fréquente. Elle peut réaliser 
une lithiase, ou une véritable néphrite qui rend mécon¬ 
naissable le syndrome humoral classique de l’hyper- 
parath3Toïdie. Parfois, même, l’atteinte rénale traduit 
seule le trouble glandulaire, réalisant rme forme purement 
rénale sans participation osseuse. 
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I. Le syndrome urinaire normal de la maladie 
de Recklinghausen.—Deux faits le caractérisent : 
la polyurie et l’hypercalciurie. 

l^'excrétion exagérée de calcium dans les urines est le 
symptôme le plus constant et le plus fidèle, puisqu’on 
l’observe même dans les cas où la calcémie est faiblement 
majorée. La méthode du bilan calcique se heurte à de 
telles difficultés qu’on se borne à soumettre pendant 
quatre jours le malade à un régime dont la richesse en 
calcium est connue. Tandis qu’un sujet normal élimine 
presque tout le calcium dans les selles et seulement 10 
à 30 p. 100 dans les urines, dans l’ostéose parathyroï- 
dienne l’excrétion urinaire atteint 70 à 90 p. 100. Pour 
un régime entraînant une excrétion urinaire de 100 à 
150 milligrammes, un sujet hyperparathyroïdien élimine 
de 300 à 500 milligrammes. Ce n’est qu’en cas d’atteinte 
rénale grave que ce symptôme fait défaut. 

Ta polyurie est peu marquée (2 à 3 litres), elle ne semble 
pas exclusivement liée au diabète calcique, mais en partie 
au moins à rme action hormonale directe, comme le sug¬ 
gère un cas deSnapper où, après adénectomie, apparut une 
oUgurie, bien quelacalciurieprimitivement basse eût varié. 

L’élimination du phosphore, rarement recherchée, est 
souvent augmentée, mais en réalité très variable. 

L’accident rénal caractéristique de l’hyper- 
parathyroïdle est la lithiase. — Elle peut marquer 
le début clinique de la maladie, évoluer de pair avec une 
ostéose nettement caractérisée, constituer au contraire toute 
la maladie'. 

Les accidents lithiasique peuvent précéder 
de longues années les lésions osseuses. — Dans 
l’histoire de ces malades, on retrouve des accidents dou¬ 
loureux paroxystiques ; coliques néphrétiques, expulsion 
de calculs ou de sable. Sur les 135 cas de Wilder et Howel, 
la colique néphrétique fut dix-huit fois l’accident initial, 
et cet accident peut précéder de nombreuses années —• 
dix-sept chez la malade de Riven et Mason — la consta¬ 
tation des lésions osseuses. Plus rarement l’accident ini¬ 
tial consiste en complications infectieuses rénales. 

Au cours de la maladie de Recklinghausen 
avec lésions d’ostéose évidentes, la lithiase 
est d’observation courante.. — Albright, Baird, 
Cope et Bloomberg la notent dans 27 p. 100 des observa¬ 
tions. Cette lithiase ordinairement bilatérale est non 
seulement pyélique, mais les dépôts calcaires siègent sou¬ 
vent en pleine ombre rénale, elle donne lieu fréquemment 
à des épisodes infectieux et tire sa gravité de la néphrite 
souvent associée qui obscurcit le pronostic lointain et 
rend l’intervention dangereuse. 

Parfois, même, la lithiase est latente, il convient de la 
chercher systématiquement sur les clichés lombaires. 
L’association lithiase et ostéopathie généralisée, sans être 
pathognomonique, constitue un argument de présomp¬ 
tion en faveur d’ime hyperparathyroïdie. 

Plus intéressants encore sont les faits où la lithiase 
constitue la seule manifestation clinique de 
l’hyperparathyro'idle. — C’est à Albright et à ses 
collaborateurs que revient le mérite d’avoir mis en évi¬ 
dence cette forme rénale pure de l’hyperparathyroïdie. 
En dix ans, à Boston, ils ont pu en réunir 12 cas sans 
aucune lésion osseuse décelable radiologiquement. Ces 
Uthiases n’ont guère de caractère clinique bien indivi¬ 
dualisé : bilatéralité, caractère récidivant, forte teneur 
en calcium des calculs, rareté de l’infection ne sauraient 
éveiller l’attention. Hanes attache une certaine valeur à 
la présence d’ombres fines en rosace sur le cUché, tra¬ 
duisant les concrétions intraparenchymateuses. 
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Le syndrome humoral n’a pas la netteté habituelle : 
le trouble le plus net est la diminution du phosphore 
inorganique dans le sang à des examens répétés ; par 
contre, la phosphatase est normale (ce qu’explique 
l’absence de remaniements osseux), et la calcémie est 
ordinairement peu élevée, elle se tient aux limites supé¬ 
rieures de la normale, 1,05, 1,15 ; en réalité, ce taux de 
calcémie globale doit être interprété en fonction de la 
teneur en protéine ; ce qui importe, en effet, c’est le taux 
du calcium ionisé que permet d’apprécier la formule de 
Mac Lean et Hastings. Ainsi se trouve parfois établie, en 
dépit d’une calcémie normale, la réalité du trouble 
parathyroïdien, puisque le taux du calcium ionisé est 
fonction de l’activité de Cette glande. 

L’hypercalciurie à des examens répétés prend une 
grande valeur. 

Tj’exploration de la base du cou a permis, dans ces cas 
de lithiase avec syndrome humoral discret d’hyperfonc- 
tionnement, de mettre en évidence un ou plusieurs petits 
adénonjes formés de cellules claires, plus rarement une 
hyperplasie diffuse. Leur exérèse ramène à la normale 
les anomalies humorales signalées. 

La lithiase constitue moins en elle-même une complica¬ 
tion qu'un symptôme de l'hyperparathyroîdie, qu’elle soit 
isolée ou, au contraire, ne constitue qu'un élément d'une 
ostéose pbrogéodique. Par contre, l’apparition d’une 
néphro-sclérose, éventualité fréquente, constitue un 
élément de haute gravité. Albright, sur 83 cas, la note 
dix-neuf fois (23 p. 100), et elle marche souvent de pair 
avec la lithiase. 

Elle aggrave considérablement le pronostic; elle rend 
l'intervention dangereuse, et nombre de morts post¬ 
opératoires, en dehors des accidents parathyréoprives^ 
sont imputables à l’prémie; elle aggrave le pronostic 
après le traitement, car, même si les lésions osseuses sont 
fixées, la lésion rénale persiste et s'accentue. Il importe 
donc de reconnaître et de traiter aussi précocement que 
possible la maladie de Rec klin ghauseu. 

L’atteinte rénale rend la reconnaissance de la maladie 
plus difficilé, car elle rend inr'connaissable le syndrome 
humoral, l’hypercalciurie fait défaut, le phosphore inor¬ 
ganique est nettement majoré à 60, 80 milligrammes. 
L’hypercalcémie fait défaut, le taux du calcium est nor¬ 
mal ou presque. Ces atteintes rénales s’observent soit 
au cours d’ostéite fibro-kystique, soit au cours de tableaux 
d’ostéoporose d’étiologie difficile à préciser, soit même en 
dehors de toute lésion osseuse, et le diagnostic est rendu 
très incertain par l’existence au cours de certaines 
néphrites de lésions osseuses analogues, avec hyperplasie 
ou même adénomes des parathyroïdes, comme notre 
maître le professeur Carnot en a rapporté naguère un 
remarquable exemple avec Lafitte. . 

En réalité, les rapports entre lésions rénales et parathy- 
roïdiennes apparaissent encore obscurs. Des statistiques 
anatomo-pathologiques ont montré Une élévation du 
poids moyen des parathyroïdes dans les néphrites chro¬ 
niques. Les lésions constatées dans ces ostéodystrophies 
rénales, étudiées par Rutishauser, sont essentiellement 
caractérisées par l’association d’ostéoclasie et de résorp¬ 
tion disséquante. Cliniquement, les altérations squelet¬ 
tiques sont latentes et les clichés ne 'montrent qu’une 
simple ostéoporose, plus exceptionnellement des géodes. 
Le syndrome biologique s’oppose point par point au 
syndrome de l’hyperparathyroîdie classique, l’excrétion 
urinaire du calcium est normale, la calcémie est souvent 
normale ou basse, le phosphore inorganique est élevé et 
très souvent ces troubles apparaissent après une phase 


d’acidose prolongée. Les lésions parathyroïdiennes 
consistent le plus souvent en une hyperplasie diffuse, 
plus rarement en une formation adénomateuse, comme dans 
l’observation du professeur Carnot (adénome du type 
Wœlfler). 

Des faits comme celui-ci obligent à faire quelques 
réserves sur la conception actuelle de la maladie de 
Recklinghauseu. 

L'intérêt des formes renales de l’hyperparathyroîdie 
réside essentiellement dans les difficultés diagnostiques 
qu’elles soulèvent. Une meilleure connaissance de ces 
faits permettra une intervention précoce dans' cette 
affection qui, frappant des adultes jeunes, les transforme 
en quelques années en infirmes. 
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Le fond d’œil dans le collapsus expérimental. 

Au cours du collapsus circulatoire, la répartition de la 
masse sanguine ne se fait plus d’une manière équilibrée 
et il peut en résulter des altérations de certains organes, 
en particulier du myocarde et du foie. Les tracés électro¬ 
cardiographiques permettent, en ce qui concerne le 
coeur, de mettre en évidence les troubles de son irri¬ 
gation ; ceux qui se produisent dans le foie ne peuvent 
qu’être soupçônnés par analogie. Par contre, l'examen 
des capillaires ^du fond d'œü montre d'une manière 
directe le comportement du réseau circulatoire et encé¬ 
phalique. 

H. MEESSEN et R. SCHMiOT (Archiv f. Kreislauÿ., 
t. X, fasc. 8-12, juin 1.942, p. 255) ont provoqué tm 
collapsus circulatoire chez le lapin par l'orthostatisme 
et chez le chien en narcose par l'injection d'histamine 
(3 à 12 miUiçramnies par kilogramme de poids). Le 
calibre des petits vaisseaux rétiniens, capillaires, artères 
et veines, se rétrécit, et, si l'expérience se prolonge, 
on constate im certain degré d'œdème de la papille. 
Après le retour' aux conditions circulatoires normales 
survient, au contraire, de l'hyperhémie avec congestion 
de tout le fond d'œil. Quelques-uns des animairx suc¬ 
combèrent pendant l’expérience. Chez le lapin, des 
mouvements désordonnés ramènent passagèrement un' 
aspect presque normal du fond de l'œil. L’action de la 
pesanteur représente mi des éléments essentiels des 
variations de pression dans l'artère centrale de la rétine, 
tout comme celles qui surviennent dans le vol en piqué 
si le déplacement du corps se fait dans le sens tête- 
jambes. Si ensuite se produit ime accélération en sens 
inverse, la congestion rétinienne qui en résulte peut 
déterminer des hémorragies locales. Les observations 
précédentes apportent également une explication pour 
les scotomes des aviateurs, pour les syncopes et pour^ 
les grandes hémorragies. ^ 

M. POUMAIEEOUX. 


Un cas de maladie de Symmer. 

Symmer a décrit en 1938 une adénopathie lymphoïde 
folliculaire géante, s’accompagnant ou non de spléno¬ 
mégalie et caractérisée par un aspect particulier des 
cellules, qui se rapprochent du type sarcomateux. 
C. Brtjck {Nordisk Med. Hygien, t. X'V'II, n» 13, 
27 mars 1943, p. 505) en rapporte une observation nou¬ 
velle chez une infirmière de vingt-six ans. Le début 
remontait à quatre ans et avait été marqué par un 
gonflement généralisé de tous les ganglions, qui attei¬ 
gnirent le volume d'une noix. Des examens sanguins, 
radiologiques et humoraux ne décelèrent rien d'anormal. 
La, rate parut grosse à un seul examen. La biopsie d'un 
gaiigiion ne montra qu'une adénite chronique sans 
caractères spécifiques. La radiothérapie fit disparaître 
presque entièrement l'adénomégalie, mais celle-ci reparut 
fin 1939. Au début de 1940, les glandes avaient atteint 
et même dépassé leur volume antérieur. Nouvelle réces¬ 
sion par la radiothérapie et nouvelle rechute fin 1940. 
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ha troisième série de rayons ne fit pas disparaître com¬ 
plètement les ganglions. En 1941, la récidive s'accom¬ 
pagne pour la première fois d'une grande fatigue et, à 
partir de ce moment,- malgré un nouveau traitemeni;, 
l'état général décline rapidement. Des signes d'une 
tumeur maligne développée aux dépens des ganglions 
pelviens dominèrent le tableau clinique, et la mort 
survint au début de 1942. 

D'examen histologique montra la coexistence de 
l'hyperplasie ganglionnaire spécifique décrite par Sym- 
mer et d'im sarcome à cellules polymorphes. 

M. POUMAII,I,OUX. 


La question de la prophylaxie de la scarlatine. 

Da lutte contre la propagation de la scarlatine est 
rendue difficile par la grande variation de son temps 
d'incubation, par celle de la durée de sa contagiosité 
et par la fréquence des infections latentes ou atténuées. 

Da durée d'incubation de la scarlatine a été diverse¬ 
ment précisée : deux à quatre jours, deux à cinq, un à 
dix. WERNER SchuWZ {Der Offentl. Gesundheitsdienst, 
t. IX, fasc. 7-8, avril 1943, p. 129) a constaté que cette 
incubation pouvait être beaucoup plus longue et que 
des sujets non immunisés pouvaient héberger le germe 
de la scarlatine pendant longtemps et ne tomber effec¬ 
tivement malades qu'à la suite d'une modification de 
l’état de résistance de l'organisme. C'est ainsi que, chez 
les femmes en particulier, le début de la maladie se 
manifeste dans les trois quarts des cas pendant la période 
prémenstruelle. D a également observé à deux reprises, 
chez des infirmières, rm début clinique à la suite de la 
recherche de la réaction de Dick. 

De phénomène d'extinction de l'exanthème scarlatin 
est d'un gros intérêt diagnostique en présence d’une 
éruption d'étiologie douteuse. Da réactjon est positive 
dès les premiers jours ; elle peut cependant manquer 
dans 10 à 20 p. 100 de cas de scarlatmes indiscutables. 

Schültz préfère, pour faire cette recherche, l'emploi 
d'un sérum humain à celui d’un sérum de cheval, qui 
risque toujours de sensibiliser inutilement des sujets 
à ce sérum. 

Da propagation de la scarlatine se fait par les malades 
et les convalescents. De temps d'isolement convention¬ 
nel de quaradte-deux jours ne donne pas une garantie 
absolue, et un isolement complémentaire de la parenté 
du malade pendant quatorze jours, lorsque l'on a observé 
des complications prolongées, est à conseiller. 

Da fréquence de la scarlatine à Berlin au cours des 
trente dernières années ne s'est guère modifiée. Da 
gravité de l'infection est restée faible, la mortalité basse 
(2 p. 100). Des complications auriculaires sont de beau¬ 
coup les plus fréquentes (14,5 p. 100). 

Pour ce qui est du traitement, il faut rappeler en premier 
lieu que les scarlatines bénignes guérissent toutes seules. 
En cas de fièvre élevée, l'administration de petites doses 
de pyramidon permet de tâter de la résistance de cette 
fièvre. De sérum de convalescent est ainsi réservé pour 
les cas sérieux : 20 centimètres cubes de sérum concentré 
chez les adultes ; 10 centimètres cubes chez les enfants. 
,I<e sérum se montre également efficace contre les compli¬ 
cations. 

h'association avec la diphtérie est en fait rare ; le plus 
souvent il s'agit d'ime manifestation diphtéroïde due 
à la scarlatine. D'apparition de rougeole chez les scarla¬ 
tineux est plus fréquente. 

Da prophylaxie dans les familles pose un problème 

S ue insoluble, car la moindre infection diminuant la 
ance d'un sujet entraîne souvent une succession de 
deux, trois ou quatre autres maladies infectieuses. Comme 
prophylaxie collective, pour éviter les infections asso¬ 
ciées, la seule solution consiste à disposer de salles de 
deux à trois lits en nombre suffisant pour réaliseï un 
isolement complet de tous les douteux. 

M. POUMAII,EOUX._ 



30 Août 1943. 

Un cas de syndrome de Cushing 
chez l’homme. 

A. M. Chrs'TEnsen et E. PouesEn, de Copenhague 
{Nordish Med., t. XVII, n" 12, 20 mars 1943, p. 459), 
ont observé et traité par l'irradiation hypophysaire un 
homme de cinquante et im ans qui avait été suivi, 
quelques années auparavant, pour des « indurations 
cutanées » avec une ulcération du talon gauche. D'après 
un examen histologique'pratiqué en 1938, il se serait 
agi d’un mélanosarcome, qui ne s'accompagnait, par 
ailleurs, d'aucime métastase. 

De 1941 à 1942, le sujet engraisse de 45 kilogrammes et 
accuse de la fatigue, de la céphalée, de l'insomnie et des 
douleurs généralisées à tout le corps, de la dyspnée et 
des palpitations, une diminution de l'appétit sexuel. 

A l'examen clinique, la face apparaît ronde et pleine ; 
le tissu adipeux est particuhèrement développé aux 
hanches et aux parties proximales des membres, l'abdo¬ 
men est couvert de vergetures, les poils pubiens ont une 
limite supérieure horizontale. On constate pn outre de 
l'hypertension artérielle, des modifications électro¬ 
cardiographiques, de l'hypoglycémie à jeun avec une 
élévation de l'épreuve de tolérance au glucose et un 
allongement de l'aire d'hyperglycémie provoquée. 
D'élimination de l'hormone testiculaire est diminuée. 
Pas d'image tumorale ni de l'hypophyse, ni des sur¬ 
rénales sur les radiographies. 

D'irradiation de l’hypophyse associée à une restriction 
alimentaire détermina un abaissement du poids, en 
six mois, de 116 à 93 kilogrammes, mais le traitement 
resta sans aucun efct sur les autres symptômes. Des 
extraits hypophysaires et orchitiques déterminèrent 
toutefois une certaine amélioration. 

M. POUMAIEEOUX. 


Traitement des hyperkératoses 
par les vitamines. 

Partant de la notion des effets de la carence en vita¬ 
mine A sur la peau et des altérations des cellules épi¬ 
théliales qu'elles entraînent, G. SchErbER (Wiener 
Med. Woch., t. XXXXIII, année n» 16-17, ^4 avril 1943, 
p. 273) s’est demandé si toutes les hyperkératoses 
observées dans un âge avancé n'étaient pas justiciables 
d'une thérapeutique systématique à la fois interne et 
externe par la vitamine A. D'association avec d'autres 
vitamines fut essayée et, empiriquement, l'association 
avec la vitamine E parut dormer des résultats favo¬ 
rables, sans qu'une carence en l'une ou l'autre de ces 
vitamines eût été biologiquement mise en évidence. 

On distingue deux aspects particuliers des hyper¬ 
kératoses survenant après la cinquantaine : les verrucœ 
seniles et le keraioma senile. Des verrues séniles typiques 
ne se transforment que rarement en carcinomes : Scherber 
n’en a observé que deux exemples. 

De kératome sénile est fréquemment associé à ime 
sécheresse anormale de la peau, co mm e on l'a précisé¬ 
ment décrite dans l'avitaminose A. 

De traitement a été poursuivi chez plusieurs malades 
pendant plusieurs mois. Chez certains sujets, les vita¬ 
mines D, susceptibles de renforcer l'action de la vita¬ 
mine A, et parfois de la vitamine Bj, sous forme de levure, 
furent associées. D'une manière générale, les verrues indu¬ 
rées disparaissaient progressivement pour la plupart, mais, 
dans les cas où il existait un très grand nombre de lésions 
cutanées, il en persistait presque toujours une partie. 

D’auteur se demande si, en maintenant dans l'orga¬ 
nisme un équilibre normal entre les vitamines A, D et B, 
il ne serait pas possible d'empêchér les transformations 
cancéreuses des noyaux cellruaires dans les différentes 
formes de cancers cutanés. 

M. POUMAIEEOUX. 
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SUR LE TRAITE 
L’OCCLUSION If^tES'l^ 
AIGUE POST=OfÊRA‘td 
CHEZ L’ENFANT ÿ 

A PROPOS D'UNE OB^ERV^HON 


Alain MOUCHET 


Il n’est peut-être pas dans notre profession de problème 
plus angoissant et plus dij 05 cile que celui qui se pose en 
présence d’rür opéré qui fait une occlusion post-opératoire 
précoce. 

Sans doute, l’aspiration duodénale continue, à la façon 
de Wangensteen, a-t-elle constitué un progrès considé¬ 
rable : en supprimant la distension gazeuse, en évacuant 
les liquides intestinaux en rétention, l’aspiration peut 
souvent, à elle seule, faire céder la paralysie intestinale 
et amener la guérison. 

Mais il est des cas où l’aspiration est impraticable et 
où l’on se trouve de ce fait acculé très vite à Une réinter¬ 
vention. Je veux parler des enfants et surtout des très 
jeunes enfants chez qui les dimensions des narines ne 
permettent pas l’introduction de la sonde naso-phar3Ti- 
gienne et qui, d’ailleurs, si on parvenait à la mettre en 
place, s’empresseraient de l’arracher. 

Je crois intéressante l’observation suivante, parce 
qu’elle montre les ressources qu’offrent les différentes 
méthodes chirurgicales de traitement des occlusions in¬ 
testinales post-opératoires. 

Françoise de R..., âgée de deux ans et demi, est opérée 
par moi le 27 mai 1941, d’urgence, pour une appendicite 
aiguë grave. Il s’agit d’une appendicite rétro-cæcale avec 
grosses lésions de l’appendice. Fe foyer est drainé par mèche 
et lame de caoutchouc. 

Res suites, d’abord favorables (ventre souple, gaz et même 
une petite selle le-29), changent d’aspect rapidement. Dès le 
30, des nausées apparaissent, puis des vomissements, et à 
l’examen du ventre on constate un peu de météorisme sous- 
ombilical et du clapotage dans la fosse iliaque gauche. 

Malgré les injections salines hypertoniques et la prostig- 
mine, les signes d’occlusion se précisent et le i®’’ jxiin, dans la 
soirée, je réopère l’enfant. R’état général autorise tme incision 
d’exploration. Par une courte laparotomie médiane sous- 
ombilicale, je trouve la cause de l’occlusion sous la forme 
d’une bride large, d’aspect inflammatoire, qui coude la 
dernière anse iléale. Je sectionne cette bride et, en amont, je 
fais une iléostomie à la Witzel sur sonde de Nélaton n® 14. 

Immédiatement après cette intervention, l’état de l’en¬ 
fant est inquiétant. Malgré le sérum salé hypertonique et la 
prostigmine, la sonde ne donne rien. 

Ce n’est qu’au bout de vingt-quatre heures que les ma¬ 
tières coulent par la sonde. Des jours suivants, 300 grammes 
environ s’écoulent quotidiennement. D’état de l’enfant 
s’améliore rapidement. De 4 juin, des gaz sont émis par 
l’anus ainsi que quelques matières. De 6, je retire la sonde. 
D’enfant dès lors va à la selle très régulièrement. De 13 juin, 
la fistule s’est fermée spontanément. Mais, à partir du 22, la 
fistule se remet à donner des gaz et de très petites quantités 
de liquide intestinal. 

De z8, l’enfant se plaint de coliques abdominales et vomit. 
De 30, je remarque un météorisme à prédominance épigas¬ 
trique, qui le soir a notablement augmenté, s’est étendu à la 
fosse iliaque gauche et surtout s’accompagne de mouve¬ 
ments péristaltiques parfaitement visibles. Da fistule ster- 
corale n’a presque rien donné. 

N®» 35-36. — 10 Septembre 1943. 


Il s’agit donc cette fois d’une occlusion vraisemblablement 
mécanique, car d’apparition relativement tardive (plus de 
trente jours après l’opération initiale) et évoluant sans fièvre. 

Un examen radiologique montre quatre niveaux liquides 
sur le grêle. 

Subitement, dans la soirée, une véritable débâcle de ma¬ 
tières et de gaz se produit par la fistule. De lendemain, abon¬ 
dant écoulement stercoral, le ventre est redevenu plat, les 
niveaux liquides constatés en scopie la veille ont disparu. 
Toutefois une aéro-iléie assez importante persiste. 

De 4 juillet Françoise de R... recommence à souffrir du 
ventre ; elle vomit ; je note, à l’examen de l’abdomen, du 
météorisme et du clapotage dans la fosse iliaque gauche, 
tandis que, sous l’écran radioscopique, les niveaux liquides 
ont réapparu. D’état général a beaucoup décliné et très 
rapidement. 

De 5, je réopère l’enfant et, par laparotomie sus-ombilicale, 
je cherche l’obstacle : je le trouve sous forme de plusieius 
brides-ficelles «bien individualisées qui étranglent le grêle 
juste en amont de l’emplacement de la fistule. D’intestin 
est également agglutiné par quelques adhérences lâches que 
je libère. 

Malgré la thérapeutique usuelle et un écoulement abondant 
par la fistule du grêle, le 7 juillet, l’état ne s’améliore pas. 
De 8, le météorisme persiste, la fistnle ne donne rien, des ni¬ 
veaux liquides sont encore visibles à la radioscopie. 

De 9, je suis obligé de réinterveuir (troisième opération 
dirigée contre les phénomènes occlusifs) et en quelques mi¬ 
nutes, chez cette enfant très fatiguée, intoxiquée par la ster¬ 
corémie, je fais une anastomose iléo-transverse au bouton de 
Murphy, à 50 centimètres environ au-dessus de l’emplace¬ 
ment de la fistule intestinale, sans m’occuper de libérer les 
adhérences sous-jacentes. 

De lendemain, fait curieux, l’iléostomie a fonctionné et elle 
continuera à donner abondamment les jours suivants. 

De dixième jour après l’opération, expulsion du bouton et 
selle par l’anus. 

A partir du 20 juillet, l’enfant a des selles quotidiennes, 
l’appétit est bon et l’état général se rétablit rapidement. Da 
flstüle du grêle se tarit le 30 et l’enfant quitte la clinique 
pour partir à la campagne. 

Si je résume cette longue histoire, j’y vois ; une appen¬ 
dicite rétro-cæcale aiguë chez une fillette de trente mois, 
opérée d’urgence et suivie d’une occlusion post-opéra¬ 
toire i mm édiate. Contre cette occlusion : une iléostomie 
dont le résultat est magnifique : la fistule se ferme spon¬ 
tanément le treizième jour, mais au trentième jour, à 
nouveau, des signes d’occlusion apparaissent, occlusion 
d’allure mécanique cette fois. En amont du siège de la 
fistule iléale, l’intestin est enserré par plusieurs brides- 
ficelles qui sont sectionnées, l’anse immédiatement sus- 
jacente à la fistule est repliée sur elle-même et agglutinée. 
Elle est libérée. ■' 

Cette opération de section de brides est un échec com¬ 
plet. Cinq jours plus tard je suis obligé de réintervenir. 
Une anastomose iléo-transverse au bouton me donne rm 
succès inespéré. De transit se rétablit mais, fait paradoxal, 
c’est dans le segment de grêle compris entre anastomose et 
fistule que le transit semble se rétablir en premier lieu, 
puisque la fistule recommence à donner issue à du liquide 
stercoral, avant que des selles ne soient obtenues par 

Cependant, à partir du dixième jour, les selles sont quo¬ 
tidiennes et la fistule se tarit, comme on pouvait le 
prévoir. 

Je voudrais dès maintenant souligner certaines parti¬ 
cularités de cette observation : effet immédiat excéllent 
de l’iléostomie, mais succès qui ne se maintient pas 
puisque, malgré la mise au repos de l’intestin par la fis¬ 
tnle, le processus de brides et d’adhérences progresse, 
s’étend en arhont de l’anse fistulisée, provoquant alors à 
N®» 35-36. 
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nouveau des accidents occlusifs. Pourquoi l’extension de 
ce processus adhérentiel ? Mystère. 

Car, enfin, la fistulisation avait été faite sur une anse, 
saine, mettant ainsi au repos l’intestin sous-jacent, 
l’incision iliaque droite avait rapidement cicatrisé, la 
courbe thermique était retombée à la normale. Comment 
expliquer que de nouvelles adhérences se soient formées 
en amont de la fistule ? Il y a certainement dans la genèse 
des adhérences ime série de facteurs que nous ne connais- 

La deuxième opération, pratiquée devant la réappari¬ 
tion des accidents occlusifs, section de plusieurs brides- 
ficelles et désagglutination d’tme anse repliée sur elle- 
même, est un échec complet. De cela on ne saurait trop 
s’étonner : car, si la section de la bride ou des brides 
occlusives est, dans les occlusions post-opératoires tar¬ 
dives, l’acte rationnel qui généralement suflSt à lui seul à 
amener la guérison, en revanche, dans les occlusions pré¬ 
coces, comme l’était celle de Françoise de R..., il est im¬ 
prudent de compter sur un résultat certain par la seule 
levée de l’obstacle. 

Devant la persistance des signes d’occlusion, je suis 
très rapidement obligé de réintervenir. Mais que faire ? 
Une nouvelle iléostomie à distance de la première : mais 
je risquais de la faire relativement haute, ce qui pouvait 
entraîner de sérieux ennuis et notamment une dénutri¬ 
tion importante chez une enfant très jexme et dont l’état 
était très précaire, sans compter que je serais presque cer¬ 
tainement obligé de fermer ultérieurement deirx fistules 
du grêle au lieu d’une seule. 

D’anastomose iléo-colique de dérivation, la seule chance 
de salut, est faite quelques jours plus tard. Mais l’anasto- 
mpse ne semble pas fonctionner immédiatement, tandis 
qu’au contraire la fistule intestinale se remet à doimer : 
or, au cours dq l’établissement de l’iléo-transversostomie 
faite à distance de l’anse fistulisée, je n’ai eu garde de 
libérer les adhérences qui s’étaient reproduites depuis ma 
précédente intervention. Bornons-nous à enregistrer ce 
fait paradoxal sans en fournir d’explication valable. 

Toujours est-il qu’à partir du dixième jour l’anasto¬ 
mose se met à fonctionner à la perfection et l’enfant va 
chaque jour à la seUe, tandis que la fistule stercorale se 
ferme progressivement. 

J’espérais bien, comme je l’ai déjà dit, que les choses 
en resteraient là et que, grâce à l’anastomose de dériva¬ 
tion, la fistule stercorale se fermerait spontanément. 
Mais il était dit que l’odyssée de Françoise ne se termine¬ 
rait pas aussi simplement. 

En effet, dans le courant du mois d’août, la fistule du grêle 
(qui entre temps s’est ourlée à la peau) recommence tous 
les trois ou quatre jours à donner issue à un abondant 
écoulement. 

Au début de novembre, par la fistule, j’injecte un liquide de 
contraste et, à l’écran radioscopique, je vois qu’une seule anse 
est injectée par la substance opaque : cette anse se distend 
sans réussir à s’évacuer. 11 y a donc tout lieu de croire que le 
segment de grêle compris entre fistule et cæciuu n’a pas 
encore retrouvé sa perméabilité normale. Jedécide d’attendre, 
mais en décembre l’écoulement devient incessant et par son 
abondance entraîne, malgré des pansements répétés, une 
irritation très étendue de la peau avoisinante. 11 est vrai¬ 
semblable que l’anastomoseiléo-coliquenejouepresque auctm 
rôle : d’ailleiurs la prise de carmin par voie buccale colore 
l’écoulement de la fistule, tandis que les seUes (car l’enfant a 
encore presque chaque jour une selle normale) ne sont pas 
colorées. 

D’enfant est vue à la radio : l’injection de gélobarine 
par la fistule ne dessine pas le segment sous-jacent. Da 


substance opaque remonte dans le grêle et, passant en petite 
quantité par l’anastomose, injecte le côlon transverse. 

Un lavement opaque dessine le côlon gauche, la moitié du 
transverse, puis, empruntant l’anastomose, injecte le grêle. 

Da preuve est faite que l’anastomose est restée perméable 
et que le segment compris entre ansistomose et fistule est 
normal ; en revanche, l’état du segment sous-jacent à la fis¬ 
tule, qu’on ne réussit pas à injecter, reste douteux. 

Il faut néanmoins tenter de fermer cette fistule et le 12 
janvier 1942 j’entreprends une fermeture intrapéritonéale. 
Après libération de l’anse fistulisée, je commence par repérer 
l’anastomose iléo-transverse et je constate qu’elle est de 
très petit calibre mais néanmoins perméable. Entre l’anas¬ 
tomose et la fistule, deux anses qui adhèrent à la paroi sont 
libérées, puis j’examine le segment d’iléon sous-jacent à la 
fistule ; l’iléon terminal est suivi aisément jusqu’au cæcum : 
il paraît de calibre normal, toutefois les parois de l’intestin 
sont à ce niveau un peu œdématiées et par endroits couvertes 
d’un piqueté hémorragique. Malgré cela, je suture après 
avivement l’intestin. 

Des suites opératoires furent très simples, et depuis lors 
l’enfant est demeurée guérie et présente un transit digestif 
rigoureusement normal. 

De cette seconde étape dans les aventures de Fran¬ 
çoise de R., je veux retenir le rôle temporaire de l’ana¬ 
stomose latéro-latérale iléo-transverse. Rien d’étonnant 
d’aUleurs à cela, bien qu’on ait reproché aux anastomoses 
de dérivation dans le traitement des occlusions intesti¬ 
nales post-opératoires d’être définitives et de risquer de ce 
fait d’entraîner des troubles qui obligeraient à supprimer 
l’anastomose. 

Chez cette jeime enfant, l’anastomose faite à plus de 
un mètre du cæcum n’a entraîné aucun trouble digestif 
et a été parfaitement tolérée. Bien plus, elle a amené la 
disparition des brides qui enserraient le grêle sous-jacent. 

Sans s’obturer, l’anastomose a fini par ne plus jouer 
qu’un rôle, utile d’ailleurs, de soupape de sûreté, et elle a 
certainement eu une part dans la facilité des suites après 
la suture de la fistule du grêle. 

Cette observation met en évidence les ressources 
qu’offrent les différentes méthodes chirurgicales dans le 
traitement des occlusions post-opératoires. Iléostomie, 
section de brides, anastomose de dérivation, ces trois 
méthodes ont été successivement appliquées chez Fran¬ 
çoise de R... On pourrait m’objecter : mais pourquoi 
n’avoir pas eu recours d’emblée à l’anastomose ? Sans 
doute cette méthode a-t-elle à son actif de nombreux 
succès, ce qui l’a fait encore tout récemment recomman¬ 
der par plusieurs auteurs. Mais dans le cas présent 
n’aurais-je pas eu à regretter l’anastomose si je l’avais 
faite d’emblée ? N’aurait-eUe pas, tout comme l’iléosto¬ 
mie, cessé de fonctionner au bout de quelques semaines 
par suite de l’extension des adhérences en amont de la 
dérivation ? Et dans ce cas il eût fallu faire quoi ? Une 
nouvelle anastomose en amont ? Mais n’eût-on pas risqué 
de la faire trop haut, avec les risques (colite ulcéreuse) 
que cela comporte ? 

Tandis qu’en faisant d’abord l’iléostomie, puis ensuite 
l’anastomose, j’intervenais dans un ventre où le proces¬ 
sus adhérentiel avait chance d'être stabilisé, donc faible¬ 
ment extensif, et je pouvais choisir l’emplacement de 
l’anastomose aussi rationnellement que possible. ^ 

De cas de Françoise de R... me paraît, pour les multiples 
raisons que je viens d’exposer, mériter les commentaires 
dont je l’ai accompagné. Je crois qu’il est rare de voir 
une enfant si jeune opérée d’appendicite aiguë présenter 
une occlusion intestinale post-opératoire d’allure aussi 
sévère, subir quatre interventions chirurgicales graves 
et... les supporter. 
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LE SYNDROME DIT 
PÉRIARTHRITE 
SC APULO-HU M Ê RALE 
EFFICACITÉ DE 
L’INFILTRATION STELLAIRE 

Jacques HEPP et KOSKINAS 

’ Parmi les multiples traitements prônés ponr guérir 
certaines formes rebelles de périarthrite de l’épanle, 
l’infiltration novocaïnique du ganglion stellaire ne nous 
paraît guère avoir été proposée. C’est parce qu’elle vient 
de nous donner, dans trois cas récents, à doulenrs particu¬ 
lièrement intenses et rétives, trois succès qu’on quali¬ 
fierait volontiers de spectaculaires que nous nous croyons 
en droit de conseiller l’essai de cette thérapeutique sur 
rme plus large échelle. 

Tout comme Morlaas et Lacapère, comme Kahlmeter, 
nous avions’été frappés dans ces trois cas de l’importance 
des troubles neuro-végétatifs, à types vaso-moteur ou 
trophique, concomitants, et c’est plus pour amender 
ces troubles que la périarthrite elle-même que l’idée nous 
est venue de demander à l’anesthésie du sympathique 
un soulagement qu’aucun agent physique n’avait apporté 
jusqu’alors. Le résultat dépassa nos espérances puisque, 
à l’amélioration immédiate de la note neuro-végétative, 
s’est jointe aussitôt la surprenante amélioration du blo¬ 
cage douloureux des mouvements de l’articulation sca- 
pulo-humérale homologue. 

Voici tout d’abord le résumé de nos trois observations, 
très comparables entre elles. 

Observation I. — M»»» G...,. soixante et im ans. 
Depuis plusieurs semaines présente une raideur doulou¬ 
reuse de l’épaule tout à fait caractéristique du syndrome 
dit périarthrite scapulo-humérale. La limitation de l’ab¬ 
duction, rimpossibiUté de mobiliser l’épaule au delà d’un 
certain degré, l’impossibilité de mettre la main sur la 
tête sont les signes les plus évidents. La douleur, à point 
de départ scapulaire, irradie jusqu’au coude, perma¬ 
nente; elle s’exagère par paroxysmes sous l’influence 
du froid et entraîne une insomnie presque absolue. Cette 
attaque de a périarthrite » n’est pas la première, mais c’est 
la plus rebelle. Il n’y a aucune altération radiologique du 
squelette. Aucun signe de rhumatisme frappant d’autres 
articulations. Aucune des thérapeutiques habituelles 
(salicylate, radiothérapie, infrarouges, histamine locale) 
n’a pu amener de sédation. 

Devant la persistance des symptômes, nous faisons une 
infiltration du ganglion stellaire droit. La disparition des 
douleurs est presque instantanée, ainsi que l’améliora¬ 
tion fonctionnelle. On décide d’entretenir ce résultat 
surprenant par tme série de deux infiltrations stellaires 
par semaine pendant trois semaines. La malade revue 
deux mois après ne présente aucun retour des phéno¬ 
mènes douloureux. 

Obs. II. — M. S..., soixante-quatre ans. Les sym¬ 
ptômes périscapulâires sont très comparables à ceux 
présentés par la première malade. L’impotence est consi¬ 
dérable, le malade ne peut faire d’abduction, ne peut sé 
raser, ne peut mettre sa main dans sa poche. Le début 
remonte àplusieurssemaines.après un traumatismeminime. 

Fait important, la douleur partie de l’épaule irradie 


dans tout le membre supérieur et s’accompagne, à 
l’occasion d’un changement de température, de crises de 
refroidissement et de pâleur du membre rappelant la 
maladie de Raynaud. Les oscillations sont égales des 
deux côtés lors de l’examen. 

La coexistence de symptômes de raideur douloureuse 
de l’épaule et de crises asphyxiques des extrémités incite 
à faire l’essai de l’infiltration stellaire. On peut affirmer 
sans exagération que, quelques minutes après l’infiltra¬ 
tion, les douleurs avaient disparu. Le malade pouvait 
effectuer des mouvements d’une ampUtnde quasi nor¬ 
male. Nous avons continué le traitement à raison de deux 
infiltrations par semaine pendant trois semaines. L’amé¬ 
lioration d’emblée obtenue s’est parfaitement maintenue. 
Revu deux mois après, le malade se considère comme 
guéri, bien qu’il présente quelques douleurs isolées au 
niveau du bras et de l’avant-bras, sans étape scapulaire. 

Obs. III. ■— M™® L..., cinquante ans. Dans cette 
observation, calquée sur les précédentes, il faut noter 
qu’il existait également des crises d’asphyxie locale: du 
type Raynauiî donnant im caractère assez particulier 
à ces périarthrites douloureuses. 

. Telles sont les trois observations relevées dans un court 
délai où un syndrome de périarthrite scapulo-humérale 
radiologiquement pur, sans image d’atteinte articulaire 
ou de calcification péri-articulaire, sans fièvre, sans rougeur 
ni tuméfaction locale, a cédé en quelques instants à 
l’infiltration stellaire. 

Nous n’avons retrouvé dans la littérature française 
qu’tme seule observation tout à fait analogue à rapprocher 
de ces faits. P. Fabre et Lazorthes ont rapporté en effet 
à la Société de chirurgie de Toulouse {31 janvier 1936) 
l’histoire d’un accidenté qui, ayant subi un traumatisme 
de l’épaule, vit apparaître dans les jours qui suivirent rme 
périarthrite grave avec limitation des monvements, 
atrophie musculaire, et ne cédant nullement aux théra¬ 
peutiques habituelles (massage et mobilisation passive, 
injection péri-articulaire de novocaïne). Alors qu’on 
envisageait d’établir une incapacité permanente et par¬ 
tielle importante, on fit uné anesthésie du ganglion étoilé 
qui amena une rétrocession rapide et complète dn syn¬ 
drome douloureux. Trois semaines après, la question 
de l’incapacité permanente et partielle était résolue par 
la négative. , 

D’autres observations ont pu nous échapper. D’autres 
peut-être n’ont pas été rapportées. Le fait important est 
qu’elles posent le problème du rôle des perturbations du 
système sympathique dans la genèse de la maladie dite 
périarthrite scapulo-humérale. 

C’est sur cette participation sympathique que, dans de 
récents articles pleins de suggestions neuves, Morlaas (i) 
en particulier a mis l’accent en montrant sa fréquence et 
sa traduction par des signes cliniques bien particuliers. 

C’est' ainsi que la douleur a souvent des qualités propres 
qui la distinguent des douleurs cérébro-spinales. Cette 
dernière, en effet, est une algie fixe, fixée, immuablement 
dans son dessin. Or la douleur des périarthrites est essen¬ 
tiellement instable. Préciser son territoire est souvent 
impossible, elle est faite de brûlures, de picotements, 
tend à se répandre dans le membre atteint, parfois même 
dans l’opposé, surgit par l’action du froid ou du chaud, est 
sensible aux variations atmosphériques, s’accentue par 
les émotions, s’accompagne enfin de troubles vaso¬ 
moteurs ou trophiques des extrémités : acrocyanose, 

(i) Morlaas, I,a périarthrite de l’épaule {Archives hospitalières, 
1943. n»* 5-6). 
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tendance à l’asphyxie locale, type Raynaud. Morlaas 
rapporte même une observation de périarthrite associée 
à im syndrome de Claude Bemard-Homer. ?I1 y a enfin, 
des manifestations paradoxales : calorification du bras, 
associée à ime ischémie totale, allant jusqu’à la syncope 
des doigts de la main homologue. 

La périarthrite scapido-humérale prend alors tout 
l’aspect d’une névrite cervico-brachiale à manifestations 
électivement périscapulaires. Il n’est pas jusqu’au ter¬ 
rain particulier sur lequel elle évolue qui ne lui donne 
alors une physionomie bien à elle ; elle frappe plus volon¬ 
tiers les femmes nerveuses, insomniques, irritables, 
anxieuses, fréque mm ent porteuses d’ecchymoses sponta¬ 
nées, témoins d’une transsudation hématique, qu’ex¬ 
plique aussi le dérèglement neuro-végétatif jouant aü 
niveau des capillaires. 

N’est-on pas en droit de rapprocher de telles périar- 
thrites des syndromes de périarthrites comparables ren¬ 
contrées au cours du zona et liés à une névrite radiculaire 
primitive cervico-brachiale ? 

Des observations de périarthrites zonateuses ont été 
rapportées par Delay et Le Beau (i), après Rose, Guil- 
lain et Pemet, Claude et Velter, GuiUain et Routier, 
André Thomas et Amyot. Elles frappent parfois le poi¬ 
gnet, les doigts, l’épaule. Elles peuvent s’accompagner 
de décalcification radiologique, mais en règle la radio¬ 
graphie est négative et ce sont les lésions du tissu fibreux 
péri-articulaire qui seraient responsables de l'impotence 
fonctionnelle. Ici aussi, l’intervention du sympathique 
est souvent à fois évidente et prépondérante. A la 
raideur et à la douleur locale s’ajoutent en effet parfois 
l’apparition brusque d’im œdème, des douleurs sympa- 
thalgiques, un aspect succulent et violacé avec hyper¬ 
thermie locale de la main, voire im sypdrome de Claude 
Bemard-Homer dans les zonas cervicaux inférieurs. 

Il est bien -fraisemblable que l’infiltration stellaire, 
comme dans bien des troubles trophiques et douloiueux 
du zona, aurait une action remarquable sur ces périar¬ 
thrites d’un type cUnique particulier, et qui s’apparentent 
étrangement aux périarthrites que nous rencontrons 
souvent en clinique en dehors de toute éruption zosté- 
rienne, et où la douleur et la contractiue relèvent sans 
doute de la vaso-constriction déclenchée par rirritation 
sjunpathique. On admet en effet, en général, que la con¬ 
tracture des muscles algiques est la manifestation d’un 
tonus ischémique, et que le sympathique qui a sans 
doute sa sensibilité propre crée la douleru par hyperé¬ 
mie veineuse, ou par vaso-constriction jouant sur les 
nerfs cérébro-spinaux. 

Nous voilà loin du tableau de la périarthrite scaprdo- 
hümérale telle qu’on la trouve décrite dans les traités 
classiques, et des notions habituelles qui éclairent sa 
pathogénie. On enseigne en effet que, mises à part les 
périarthrites aiguës ou subaiguës avec calcification qui 
sont Sans doute, suivant l’ingénieuse expression de 
Tavemier, des accès de n goutte aiguë calcique » localisés 
à l’épaule, vite curables par l’ablation du tophus cal¬ 
cique, décelables radiologiquement, soupçonnées clini¬ 
quement par la douleur et la chaleur locale qui les accom¬ 
pagnent, il faut compter essentiellement avec les périar¬ 
thrites, traumatiques ou non, relevant de deux causes 
primordiales ; en France, la bursite sous-deltoïdienne de 
Duplay; en Amérique, la nipture du tendon sus-épi- 

La vieille théorie française de la bursite primitive 

(I) J.Del&y et l^-BE&.x3,SocUU médicale des hôpUciux, 2 juület 1937. 


s’appuie toujours sur la classique observation contrôlée 
à l’autopsie par Duplay. Cette observation admet déjà 
qu’à la bursite se joint une sorte de cellulite périscapulo- 
hruuérale qui englobe même les nerfs voisins de l’articu¬ 
lation : circonflexe, cubital, brachiàl cutané interne, en 
particulier. L’existence de névrite secondaire à la bursite 
est dès cet instant reconnue, mais on ne lui attribue 
aucun rôle dans la limitation des mouvements de l’ar¬ 
ticle. On admet que la bursite crée progressivement une 
symphise de la pseudo-articulation sous-deltoïdierme et 
aboutit au tableau de la « Frozen Shoulder » des auteurs 
américains. 

Sans doute est-il des périarthrites de cette origine où'’ 
la bursite est secondaire soit à un traumatisme, soit à une 
poussée rhumatismale aiguë ou subaiguë. Mais il faut 
reconnaître que bien peu de périarthrites semblent 
relever de cette lésion. En particulier nous pensons à 
celles qui sont susceptibles d’apparaître ou de disparaître 
avec instantanéité, à celles qu’une mobilisation brusque 
sous anesthésie fait céder en quelques instants et qui 
évoquent plus le tableau de la contracture réflexe que 
de la raideur articulaire par bursite véritable, dont on ne 
conçoit guère comment les lésions pourraient être sou¬ 
dain réversibles. 

On sait qu’en Amérique, sous l’influence de Codman, 
une véritable religion s’est créée qui a pour dogme ; il 
n’y a pratiquement pas de périarthrite qui ne soit liée 
à une lésion du tendon du muscle sus-épineux. C’est sa 
rupture partieUe ou totale, spontanée ou traumatique, 
qui serait toujours à la base du blocage articulaire ; sa 
méconnaissance entraînerait de graves fautes thérapeu¬ 
tiques, car, traitée à temps et chirurgicalement, on pour¬ 
rait espérer le retour aâ integrum. Codman ne donne pas 
moins de 18 symptômes dont le groupement permet de 
reconnaître à coup sûr la périarthrite par rupture du 
sus-épineux. Outland et Shepherd (2) n’en gardent que 
cinq, qui pour eux seraient essentiels et sufûsants pom 
porter ime aflfirmation. Le tableau habituel en serait le 
suivant : aussitôt après un traumatisme souvent très 
discret, ou un effort exagéré, le sujet a seriti un claque¬ 
ment et vu s’installer une impotence qui va se compléter 
peu à peu. Elle consiste en une grosse gêne de l’abduction 
active ; écarter le bras du corps est impossible ou du 
moins très difûcile. C’est surtout d’ailleurs le début de 
l’abduction qui est entravé. Si le bras a été placé facile¬ 
ment à angle droit, il est possible au sujet de le maintemr 
dans cette position. L’examen découvre en outre une 
dotdeur très vive, électivement située sur la grosse tubé¬ 
rosité, sous l’acromion ; elle disparaît dans l’abduction 
quand la tubérosité se dissimule sous la saillie acromiale 
(signedeDawbam). A ce moment, iln’est pas rare de noter 
un ressaut lié au frottement de la tubérosité qui, dépouillée 
du sus-épineux, s’accroche un instant à la voûte acro¬ 
miale. Enfin, l’absence de couvercle musculo-aponévro- 
tique augmente la profondeur de la gouttière qui existe 
normalement entre la tubérosité et l’acromion. 

Tel est le schéma de cette affection bien particulière 
qui semble si fréquente à l’étranger et dont aucun cas 
contrôlé opératoirement n’a été publié en France. Il serait 
même possible d’en confirmer le diagnostic en joignant 
aux signes cliniques des tests radiologiques. C’est ainsi 
que Knut Lindblom {A cia radiologica, t. XX, 1939) 
s’est attaché à en préciser les déformations par arthro- 
grammes. L’absence d’arrêt du liquide de contraste aü 
niveau du col anatomique, sa diffusion hors de l’article 

(2) OOTLâBP et Shepherd, Annals 0/ 


Surgery, janvier 1938, 
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où il vient recouvrir de façon plus ou moins complète 
l’insertion tendineuse seraient caractéristiques. 

Il est peut-être regrettable que nous ne nous attachions 
pas à recoimaître plus souvent la lésion de ce rotateur de 
l’épaule qui joue aussi dans l’abduction et qui, pour être 
le plus étroit, le plus court, le plus mince, n’en est pas 
moins fondamental pour la bonne fonction de l’articula¬ 
tion. Il est certain cependant qu’une telle rupture reste 
aussi rme lésion d’exception à l’origine de la périarthrite 
habituelle. Il y a bien rarement, en effet, concordance 
entre les périarthrites scapulo-humérales classiquement 
décrites et celles que l’on observe en clinique. Les lésions 
anatomiques habituellement incriminées comme étant 
en principe à l’origine.du syndrome ne paraissent, en effet, 
ni réversibles ni susceptibles de disparition instantanée, 
mais tout au plus d’adaptation progressive. Or on ob¬ 
serve im grand nombre de périarthrites capricieuses, 
discordantes, déconcertantes parfois par leur soudaine 
apparition spontanée, leur brusque disparition, et sus¬ 
ceptibles de s’évanouir ou de s’atténuer de façon instan¬ 
tanée sous l’action d’infiltration novocaïnique du gan¬ 
glion stellaire. Aussi faut-il admettre que, dans le groupe 
des S3Tidromes dits périarthrites de l’épaule, plusieurs 
types cliniques peuvent être observés. Il faut s’attacher 
à les reconnaître, c’est d’une discrimination judicieuse 
que peuvent découler des notions thérapeutiques précises. 

Il y a des périarthrites aiguës ou subaiguës, véritables 
attaques de goutte de l’épaule, qui relèvent soit de la 
radiothérapie, soit de la chirurgie, ca^ l’ablation de la 
calcification les guérit aussitôt. 

Il y a des périarthrites par bursite traumatique ou 
spontanée, ou par rupture musculaire, et certaines de 
celles-ci ne sont peüt-être vraiment curables que par 
réparation tendineuse. Encore que les traitements pal¬ 
liatifs, l'i mm obilisation prolongée en abduction, le 
massage, la novocaïnisation locale pérl-articulaire, une 
adaptation fonctionnelle progressive puissent singuliè¬ 
rement en amenuiser les troubles. Mais ce type de périar¬ 
thrites est sûrement rare^. 

La majorité des périarthrites sont d’ordre névritique. 
La névrite y est primitive et la participation du sympa¬ 
thique considérable. L’infiltration stellaire peut alors y 
donner des améliorations surprenantes, voire des guéri¬ 
sons imm édiates, si on l’utilise à un stade relativement 
précoce de l’évolution de l’affection. Elle mérite sûrement 
toujours d’être essayée étant dormées son innocuité et la 
facilité de son exécution. 


ASPECTS 

ANATOMO=CLINIQUES ET 
PRONOSTIC DES VOLVULUS 

PARTIELS DE L’INTESTIN 
GRÊLE 

J. MIALARET 

La fréquence des volvulus de l'intestin grêle, que les 
Statistiques classiques considéraient comme ne repré¬ 
sentant que 6 à 7 p. 100 de la totalité des occlusions, 
semble plus considérable aujourd'hui. Peut-être l'amai¬ 
grissement, qui allonge et allège les mésos, et l’alimentation 
exagérément végétale, laissant trop de résidus qui alour¬ 


dissent l'intestin, favorisent-ils la torsion intestinale ? 
Quoi qu'il en soit, nous avons pu, avec J. Boudreaux, 
pour un travailrécent’(i), facilement rassembler soixante- 
quatre cas de volvulus de l'intestin grêle opérés d'urgence 
depuis 1941 dans les hôpitaux parisiens parnos collègues, 
chirurgiens de garde, qui ont bien voidu nous en com¬ 
muniquer les observations inédites, ou par nous-même : 
chiffre considérable, car la plupart des publlcatioife ne 
font état que de statistiques beaucoup plus limitées. 

Cette étude nous a permis de préciser quelques aspects 
anatomiques de l'affection et nous a surtout montré 
combien fréquemment le tableau clinique s'éloignait, des 
descriptions classiques de diagnostic facile. Aussi ne 
nous semble-t-il pas inutile d'exposer à nouveau nos 
constatations. Il ressort en effet, avec évidence, de notre 
enquête que, si les résultats'du traitement chirurgical 
sont encore médiocres, et le pronostic général de l’affec¬ 
tion très grave (puisque la mortalité atteint 58 p. 100), 
c’est que nombre de ces volvulus sont opérés trop tardi¬ 
vement ët que le chirurgien se trouve trop souvent en 
présence de malades presque agoniques, hors d’état de 
supporter la moindre intervention ou présentant, par 
sphacèle de l’anse, une péritonite généraEsée ou, au 
miaimum, des lésions intestinales graves nécessitant des 
résections étendues. 

Laissant de côté le volvulus total du grêle, nous n'envi¬ 
sageons ici que le volvulus partiel de l'intestin, de beau¬ 
coup le plus fréquent. 

Il peut être, on le sait, primitif, spontané, survenant 
sans cause apparente, ou secondaire à un obstacle quel¬ 
conque à l'onde péristaltique : , fixation ou occlusion 
d'une anse intestinale quelle qu'en soit la cause : bride, 
invagination, tumeur bénigne ou maligne, etc. Il n’est 
pas question de passer ici en revue toutes les étiologies 
possibles de volvulus, depuis la fixation opératoire du 
cæcum par cæcostomie jusqu’à l'obturation d'une anse 
par peloton d’ascaris, dont Chochon-Latouche, tout 
récemment, apportait un exemple à l'Académie de chi¬ 
rurgie (3 mars 1943). Des publications récentes, devenues 
classiques, la thèse de Bonnecaze par exemple (Paris, 
1924), les énumèrent longuement. 

Notre statistique nous a montré que les volvulus dits 
« spontanés i> étaient rares, plus rares qu’on ne le croyait 
autrefois. Elle vérifie la prédiction de Bonnecaze : « Ce 
groupe, écrivait-il en 1924, se réduira d'autant plus que 
sera mieux connue la pathologie du volvulus. » Plus de 
90 p. 100 des volvulus sont secondaires, et, dans la 
grande majorité des cas, c’est une bride, post-opératoire 
ou non, ou l'appendice, le diverticule de Meckel, agissant 
comme des brides, qui sont l'agent de l'occlusion. 

De ces brides, nous nous sommes efforcé de préciser 
le siège par rapport à l’anse volvulée et le rôle dans le 
mécanisme de l'occlusion. 

De ce dernier point de vue, on peut séparer : 

i» Les cas où la bride entraîne un volvulus, cause de 
l’occlusion ; ce sont les véritables occlusions par volvulus ; 

2» Les cas où la bride entraîne une occlusion, elle-même 
cause d’un volvulus secondaire de l'anse occluse, ou de 
l’anse située en amont. 

Du point de vue anatomique et chirurgical, nous 
avons, en pratique, rencontré quatre aspects principaux : 

1° La bride s'implante au sommet de l’anse volvulée 
et la fixe à la paroi ou à un organe abdominal quelconque, 
n s'agit de brides d’une certaine longueur et non de 
simples adhérences. Si l'anse ainsi fixée se tord, pour une 

(i) Académie de chirurgie, séance du 9 juin 1943. 
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cause quelconque, c'est la torsion, le volvnlus qui en 
entraînera l'occlusion, ce ne sera pas la bride, l'occlusion 
siège à distance de la bride, et la détorsion peut être . 
effectuée sans sa section (il faudra, bien entendu, en 
pratique toujours la sectionner, pour éviter la récidive). 

2“ La bride siège au pied de l'an-se valvulée, l'entoure 
ou l'étrangle au point parfois de s'incruster dans le 
mésentère et de sectionner l'intestin. 1,'anse est occluse 
à la fois par la bride et par la torsion, et la section de la 
bride sera indispensable pour permettre la détorsion. 

30 La bride étrangle l'intestin en aval de l’anse valvulée. 
Si une bride formant pont étrangle ime anse intestinale 
qui passe au-dessous d'elle, l'obstacle créé à l'onde péri¬ 
staltique par cette banale « occlusion par bride » peut 
entraîner un volvulus secondaire de l'anse située en 
amont. C'est, comme le ditBonnecaze, « le mécanisme du 
tuyau d'arrosage sur lequel on met le pied et qui se 
tord I). 

•Contrairement aux cas de la catégorie n° 2, le volvulus 
n'est pas fixé par la bride et peut être détordu’ sans sec¬ 
tion de la bride, mais cette détorsion ne suffit pas à 
supprimer l'occlusion, qui persistetant quela bride n'aura 
pas été sectionnée. 

4° H est enfin des cas complexes de volvulus multiples 
étagés sur l'intestin, de volvulus associés à d'autres 
causes d'occlusion : brides, invagination, siégeant à 
distance de la torsion; ce sont des cas particulièrement 
importants du point de vue chirurgical, car l'on risque 
de méconnaître, au cours d'une exploration souvent 
difficile, rme des causes d'occlusion et de ne pratiquer 
qu'une intervention insuffisante. 

Trop souvent le nom de « volvulus du grêle » évoque, 
dans l'esprit du médecin qui croit, à tort, l'affection d'rme 
exceptionnelle rareté, un tableau dramatique d'rme 
netteté et d'une mtensité telles que le diagnostic d'occlu¬ 
sion au moins, sinon celui de l'étiologie précise, ne prête 
guère à hésitation et ne puisse manquer d'être reconnu. 

Bonnecaze n'écrit-il pas : « Eu dehors de l'arrêt complet 
des matières et des gaz, le début dramatique des acci¬ 
dents par une douleur violente, brusque, profonde, la 
précocité, l'abondance, la fréquence des vomissements, 
le météorisme abdominal surtout péri-ombilical projetant 
le ventre en avant au lieu de l'élargir dans leshypocondres, 
l'existence de mouvements péristaltiques et, plus encore, 
l'évolution des accidents, la rapide altération de l'état 
général, l'accélération du pouls, l'anmie presque complète 
forment un ensemble clinique à l'ordinaire incomplet, 
mais dont rm nombre suffisant d'éléments coexistent 
pour le diagnostic... » 

Si tel est en effet l'aspect classique de diagnostic 
évident, ü est nombre de cas où le tableau clinique de 
l'affection s'en éloigne sensiblement, et attendre pour 
reconnaître le volvulus du grêle un ensemble symptoma¬ 
tique aussi schématique serait s'exposer à des erreurs et 
à des retards singulièrement préjndiciables au malade. 

La douleur initiale est constante, souvent, d'une 
extrême violence, et survient en général brusquement, en 
pleine santé, mais elle n'a pas toujours ce caractère de 
mobiUté, de colique, de torsion auquel on pomrait 
s'attendre. Elle peut être fixe, profonde, précise dans son 
siège ; elle peut surtout ne durer que quelques minutes 
et être suivie d'une accalmie de plusieurs heures, quasi 
totale ou entrecoupée de petites crises douloureuses, 
beaucoup moins -violentes que la première, qrd n'inquiètent 
pas le malade et font retarder l'appel du médecin. 

Si les vomissements ou nausées ou tout au moins le 


vomissement initial sont la règle et ne peuvent manquer 
d'attirer l'attention, l'arrêt des matières et des gaz n'a 
que peu d'intérêt pour le diagnostic précoce, car l'éva¬ 
cuation du bout inférieur peut donner pendant vingt- 
quatre heures et davantage une sécurité trompeuse ; les 
cas ne sont pas rares de malades atteints de volvnlus 
qui, sous prétexte qu'ils ont présenté depuis la crise 
douloureuse initiale deux ou trois selles spontanées et 
normales, sont pendant quarante-huit heures traités 
« médicalement ». 

L'importance, le siège du météorisme dépendent de 
nombreux facteurs : hauteur du volvulus sur le grêle, 
longueur de l'anse occluse, âge du sujet, état de la paroi 
abdominale, ancienneté de l'occlusion. Il n'est péri- 
ombüical que si le volvulus porte sur une anse moyenne, 
il sera plus souvent dans la fosse iliaque droite si, comme 
c'est la règle, l'occlusion intéresse la fin de l'iléon ; il 
n'y aura, du moins au début, aucun ballonnement 
perceptible au palper abdominal si l’anse volvulée est 
prolabée, enclavée dans le pelvis. Beaucoup plus qu'un 
«ballonnement», d'ailleurs, terme qui évoque une idée 
de météorisme abdominal généralisé, stade trop tardif 
de l'occlusion, c’est «ballon sonore» qu'il faut dire, 
comme von Wahl, tumeur, voussure limitée, sonore, 
douloureuse, immobile. Chez une femme âgée à parois 
flasques, on le voit et on le palpe aisément ; il peut être 
parfaitement invisible chez tm adulte musclé. 

Il en est de même des ondulations péristaltiques en 
amont de l'obstacle. 

Théoriquement, il n'existe pas de contracture, mais, 
si, bien entendu, on ne rencontre pas de contracture 
généralisée intense, la douleur peut entraîner un durcis¬ 
sement réflexe de la paroi qui prohibe la palpation de 
l'anse occluse et dilatée, et fait errer le diagnostic. 

Enfin, presque aussi fréquents que le tableau classique 
à début brutal et évolution progressive sont les débuts 
indisieux et l'évolution subaiguë, formes particulièrement 
redoutables parce que l'affection est alors trop souvent 
étiquetée « entérocolite spasmodique » par le médecin, 
en raison de la fréquence actuelle de ces troubles intes¬ 
tinaux. Habitués à les voir guérir simplement, sponta¬ 
nément ou presque, ils ont sans inquiétude la spalmal- 
gine facile et l'expectative prolongée. 

On voit donc combien peu le tableau clinique est 
susceptible d'évoquer le <i volvulus du grêle ». Parmi les 
observations qui nous ont été confiées, les erreurs de 
diagnostic ont été fréquentes ; le volvulus a été pris pour 
un kyste de l’ovaire tordu, un ulcère perforé, une cho¬ 
lécystite gangreneuse, rme occlusion du gros intestin, 
ime appendicite, une rupture de grossesse tubaire 
même, etc., et,il s'agissait de chirurgiens avertis ; errenrs 
sans importance pratique, puisqu’elles conduisaient à la 
laparotomie qui redressait le diagnostic, mais erreurs 
d’un grand enséignement, car eUes montrent combien 
peu l'affection, souvent, réalise le tableau d'une occlu¬ 
sion. Avec Boudreaux, nous en avons cité quelques 
exemples ; voici une nouvelle observation inédite toute 
récente que nous recevons du Dr Billard (de Reims), plus 
démonstrative que tout commentaire ; 

« Femme de trente-huit ans, prise subitement la veille 
d'rme yiolente douleiu: dans la fosse iliaque droite avec 
vomissements. Lorsque la malade est vue le lendemain, 
le vomissement ne s’est pas reproduit, la douleur a 
depuis longtemps disparu. Le ventre est souple, sans 
contracture, légèrement météorisé, se laissant facilement 
déprimer et explorer ; seule la pression de la région 
appendiculaire reste douloureuse ; il n'y a eu depuis 
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la veille ni selle ni gaz. I<e touclier vaginal et rectal 
ne donne aucun renseignement ; pouls régulier à 8o, 
température à 37“,4, langue humide, traits légèrement 
tirés. En résumé ; tableau de crise appendiculaire banale, 
sans atteinte sensible de l'état général. 

« Anesthésie générale, incision de Jalaguier; le péri¬ 
toine est noirâtre, évoquant l'idée d'une grossesse extra¬ 
utérine. Son ouverture donne issue à un bquide séro- 
sanguinolent, fétide ; on trouve un volvulus d'une anse 
iléale sur une bride très serrée. L'anse est complètement 
sphacélée. Résection, anastomose termino-terminale, etc., 
guérison. » 

Quelles sont donc, en présence d'un syndrome doulou¬ 
reux abdominal accompagné de vomissements, les notions 
les plus utiles pour le diagnostic de volvulus ? " 

i» Avant tout, les antécédents opératoires. — L'existence 
d'une cicatrice abdominale, particulièrement lorsqu'elle 
est sous-ombUicale, médiane ou latérale droite, doit tou¬ 
jours attirer l'attention, quelle que soit l'ancienneté 
de l'intervention, sa bénignité, la perfection des suites 
immédiates, l'absence complète de troubles depuis lors. 

2° L'absence de température. — Ceci au début tout au 
moins, car l'exsudation intra-abdominale de liquide 
septique qu'entraîne l'occlusion par volvulus peut rendre 
rapidement le malade fébrile, et une température à 
38°,5, 39° et davantage ne doit pas faire éliminer le 
diagnostic. 

3“ L’existence d’une voussure abdominale localisée et 
tympanique quel que soit son siège, ou la perception à la 
palpation ou au toucher d'une tumeur élastique, tendue 
et douloureuse. 

4° L'examen radiologique que ces constatations imposent. 
Qu'il montre simplement des anses grêles dilatées avec 
niveaux liquides ou, mieux encore, l'image typique, mais 
rare, d'un ballon clair gazeux bien limité ou d'une anse 
claire, isolée, arquée, présentant deux niveaux liquides 
jumelés, il impose l'intervention chirurgicale. 

Thérapeutique. — Si le diagnostic doit être précoce, 
l'intervention doit être immédiate ; l'aspiration duodé- 
nale pré-opératoiré ne doit pas faire perdre de temps dans 
ces occlusions aiguës par strangulation. 

Le volvulus, une fois l'abdomen ouvert, est habituel¬ 
lement facilement reconnu, l'anse occluse tranchant par 
sa coloration noirâtre sur celle des anses saines. E faut 
chercher la bride à son pied et la sectiormer avant 
d'essayer de détordre de peur de faire éclater l'anse; 
la sectionner avec précaution, lorsqu'elle s'incruste dans 
le mésentère, pour ne pas aggraver les dégâts. Bien 
vérifier enfin s'il n'existe pas d'autre cause d'occlusion. 

Comme en cas de hernie étranglée, la simple détorsion 
.suivie de réintégration suffit si l'anse est saine, mais, 
s'ü y a doute sur sa vitalité, mieux vaut réséquer que 
réintégrer une anse suspecte. Si l'anse est manifestement 
gangrenée ou vouée au sphacèle, la résection suivie 
d'anastomose est la seule ressource ; toute autre méthode 
(extériorisation avec ou sans anastomose, etc.) dans notre 
statistique n'a donné que des décès ; la résection, au 
contraire, dans certains cas a été suivie de guérison 
inespérée. 

L'aspiration duodénale post-opératoire doit être 
systématique et suffit dans la majorité des cas. L'iléosto¬ 
mie complémentaire après résection ou détorsion ne 
semble avoir que des indications très limitées (volvulus 
d'une anse grêle bas située, juxta-cæcale, anses sus- 
jacentesrestant très dilatées, inertes, après détorsion, etc.). 

Le pronostic est bien souvent imprévisible. Tel vol- 
viüus chez une femme âgée qui nécessite une résection 


intestinale étendue (2'n,5o dans une de nos observations), 
guérit sans incident ; tel autre, opéré précocement chez 
un sujet jeune, dans de bonnes conditions, entraîne 
la mort malgré des soins post-opératoires énergiques 
etbiensuivis, alors que l'on croyait l'opéré hors de danger. 
Ce n'a pas été la moindre des surprises que nous a causées 
notre enquête que de constater que la détorsion pure et 
simple de l'intestin, opération en principe bénigne, 
puisque réservée aux « bons cas i> sans lésions intestinales, 
entraînait rme mortalité de 53 p. 100, presque égale à 
celle de la résection : 56 p. Too. Etudiant les causes des 
décès et mises à part les morts presque immédiates de 
malades âgés, opérés trop tardivement au troisième, 
quatrième jour, en état général lamentable, on constate 
que, malgré tous les traitements mis en œuvre, malgré 
l'aspiration duodénale, malgré la rechloruration inten¬ 
sive, nombre d'opérés meurent encore de toxémie ou 
d'anurie. L'on constate aussi la fréquence des péritonites 
et des occlusions post-opératoires. 

De ces péritonites, les unes existaient déjà au moment 
de l'intervention, par sphacèle ou rupture du volvulus, 
d'autres sont secondaires à la résection, d'autres enfin, 
dues à la perforation intra-abdominale d'anses que l'on 
avait simplement détordues et cru réintégrables, pour¬ 
raient être évitées. 

Parfois enfin, après l'opération, l'occlusion ne cède 
pas ou cède mal, et la réintervention ou l'autopsie 
treront une agglutination d'anses au niveau 
stomose qui a terminé la résection, ou au pied^péri- - 
tonlsé de l'anse détordue, parfois aussi une autfe'iride,. 
une autre cause d'occlusion méconnue. 

TeUes sont les causes les plus fréquentes de mi^àlité,’ 
que nous avons rencontrées, sans parler d'autre^lus 
rares, signalées dans les publications, telles qu'eMpsliè 
lors de la détorsibn, thrombose et infarcissement du 
après la résection, —• probablement trop timide et trop"^' 
limitée, —■ ou même tétanos d'origine intestinale, comme 
dans l'observation de Calvet que publiait la Presse médi¬ 
cale du 5 décembre 1942. 

De cette exceptionnelle complication, la malade de 
Billard dont nous avons rapporté l'histoire nous fournit 
un nouvel exemple, car elle présenta au huitième jour, 
alors que les suites opératoires de la résection étaient 
excellentes et l'état général parfait, im trismus léger. 
Dès le lendemain, le diagnostic de tétanos se confirmait 
avec crises toniques et cloniques d'une extrême intensité. 
La malade reçut en dix-huit jours i 500 000 unités de 
sérum et guérit. 
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ACTUALITÉS MÉDICALES 


Les acquisitions récentes dans les indications 
opératoires de l’occlusion intestinale aiguë. 

Depuis ces dernières années, on peut dire Jue le dia¬ 
gnostic, et partant le traitement, de l'occlusion intesti¬ 
nale a fait de considérables progrès. 

J. SÉNÈQUE et MarcEi, Roux recherchent les services 
que peut rendre la méthode de Wangensteen, dont lesuc- 
^ en France a été prodigieux (Revue médicale fran¬ 
çaise, février 1943). En effet, les mérites en sont incontes¬ 
tables et d'une évidence absolue, mais à condition de ne 
pas lui demander plus qu'elle ne peut donner. Dans tous 
les cas d'occlusion, elle peut être utilisée com m e traite¬ 
ment préopératoire, car eUe a, dans tous les cas, deux 
avantages essentiels : elle évite la résorption dans le côlon 
de liquides toxiques et septiques, dispense à ce titre, dans 
un grand nombre de cas, de l'iléostomie complémentaire, 
et surtout elle permet d'opérer sur un ventre plat. 
L'amélioration apportée est tellement frappante que l'on 
est tenté de reculer ou même de remettre l'intervention 
projetée. Il ne faut céder à cette tentation qu'aprè.5 avoir 
porté un diagnostic ferme et, en particulier, après avoir 
éliminé toutes les causes de gangrène possible par stric¬ 
tion de l'intestin ou des mésos. La méthode américaine 
peut toutefois suffire en cas d'obturation colique et dans 
certaines occlusions post-opératoires par agglutination 
des anses simples, sans abcès. Mais il faut que, rapidement, 
se rétablisse le cours normal des gaz. D suffit de réfléchir 
à tous les cas dans lesquels l’iléostomie seule, de vidange, 
faite à distance du foyer opératoire, aurait suffi. Dans 
tous ces cas, l'aspiration duodénale continue, seule, fait 
merveille. Dans tous les autres cas, il ne faut la considé¬ 
rer que comme un remarquable traitement préopératoire, 
aussi estimé du malade que de l’opérateur. 

Que faire, en particiüier, dans les occlusions post-opé¬ 
ratoires précoces d'allure inflammatoire si l'aspiration 
se révèle inopérante ? 

La désagglutination des anses a pu être envisagée 


et peut doimer certains succès en cas d’infection atténuée. 
De façon générale et malgré la logique certaine de cette 
libération, la seule qui expose à l'opérateur la cause 
exacte de l'arrêt du transit, et le large drainage qu'offre 
le Mickuhcz, cette intervention est shockante et risque de 
disséminer à tout le jiéritoine une infection dont les bar¬ 
rières étaient salutaires. A vrai dire, elle réussit en cas 
d'occlusion surtout mécanique, telle due l'occlusion semi- 
tardive des péritonites appendiculaires. Dans ces cas, 
rüéostqmie à distance des anses agglutinées réussit fort 

Toutefois, cette iléostomie elle-même ne suffit pas tou¬ 
jours et comporte, par ailleurs, les dangers classiques de 
fistule durable. Aussi a-t-on recommandé, récemment 
encore, la vieille méthode de dérivation interne, oubliée 
pendant bien longtemps. Suivant, les cas on choisira soit 
le court-circuit iléo-iléal, soit l'anastomose iléo-trans- 
verse. Si l'intervention se présente comme simple, on 
choisCfa de préférence le court-circuit. Au contraire, si 
l'abdomen est ballonné, l'anse plate difficile à trouver, le 
malade fatigué, ou aura sous la main le transverse et, plus 
encore, une anse iléale distendue. 

En résumé, ü n'existe pas ime méthode unique, parce 
que les causes des occlusions sont variées, trompeuses, et 
que seul tm diagnostic précis, de plus en plus fréquent 
actuellement d'ailleurs, permet de choisir le traitement 
opportun. La méthode américaine ne doit surtout pas 
faire reculer 1' « heure chirurgicale ». 

ÉT. Bernard. 


Fractures de la rotule traitées par l’ablation 
systématique de l’un des fragments. 

Si le cerclage ou la suture de la rotule par fracture 
donnent d'habitude d'excellents résultats, on observe 
quelquefois de petits ennuis du fait d’rme légère limita¬ 
tion des mouvements ou de la rupture du fil métaUique. 

TavERNIER a constaté les excellents résultats fonction¬ 
nels et la rapidité de la guérison de la résection totale de 
la rotule, préconisée par les chirurgiens anglais. Toute¬ 
fois, le résultat esthétique laisse à désirer (Zyow chirur¬ 
gical, n»» 4-5-6, 1941-T942). 

Aussi essaye-t-il la méthode de Hustings : résection du 
fragment le plus petit avec amarrage du tendon libéré au 
fragment restant. 

Ce procédé donne des guérisons extrêmement rapides, 
avec ime restauration parfaite de la forme et de la fonc¬ 
tion du genou. 

Un premier blessé présente ime fracture transversale 
banale avec petit fragment inférieur. On résèque à la 
rugine ce fragment et on passe un crin à travers le liga¬ 
ment rotulien d'une part, un tunnel du fragment supé¬ 
rieur de l'autre. Quelques points de catgut suturent les 
ailerons et rapprochent le ligament rotulien du plan fi¬ 
breux prérotuhen. Après tme immobihsation de huit 
jours, la marche est reprise le quatorzième jour. Le blessé 
reprend ses occupations le vingt-cinquième jour. Six 
mois après l'accident, il peut faire des courses en mon¬ 
tagne. ^térieurement, le genou a un aspect normal, la 
rotule n'est ni trop large comme ^rès un cerclage et ne 
paraît pas trop courte comme elle l'est en réalité. Le 
blessé peut amener le talon au contact de la fesse. 

Un deuxième blessé, porteur d'un arrachement de la 
pointe de la rotide, entre a l'hôpital trois mois après l’acci¬ 
dent, marchant très difficilement. Le fragment inférieur, 
petit au début, forme une plaque osseuse de 3 à 4 centi¬ 
mètres de diamètre au-dessous du fragment supérieur. 
Après résection du fragment inférieur, la marche peut 
être reprise au bout de vingt jours. En trois mois, la 
marche est aisée, l'extension active complète, la flexion 
se fait à 120». 

En résumé, guérison plus rapide qu'avec le cerclage, 
sans le risque de fractures itératives, et d'autre part res¬ 
tauration anatomique plus parfaite qu'après la résection 
des deux fragments : le ligament rotulien attire le tibia 
en haut et en avant, et non directement en haut comme 
lorsque la rotule est réséquée. 

:ÊT. Bernard. 


^ ^ # 


lmp. crêté, Corbeil (S.-&-0.). — 9-43. — Dépôt légal, 3» trimestre 1943. 
5193. — N» d’autorisation 86. — C. O. L. 31 - 1631 


Le Gérant; 

D' André Roux-Dessarps. - 




CROISEMENT INTERSEXÜEL FAMILIAL 


237 


SUR LA SIGNIFICATION DU 

CROISEMENT 

INTERSEXUEL FAMILIAL (^) 

Paul CARNOT 

Comme nous l’avons vu dans la première 
partie de cet ouvrage, la constitution sociale 
d’une FamiUe résulte de l’union, temporaire 
ou durable, de deux géniteurs, l’un mâle, 
l’autre femelle, de souches ancestrales dis¬ 
tinctes, attirés l’un vers l’autre par un géno- 
tropistm qui est un des instincts fondamen¬ 
taux des Êtres vivants, assurant la conserva¬ 
tion de l’Espèce comme la faim assure la 
conservation de l’Individu. 

Cetfe union intersexuelle de deux géniteurs 
aboutit à l’union de deux de leurs gamètes, 
demi-ceUules germinales mûres, réduites de 
moitié par méiose et se recomplétant l’une 
l’autre par amphimixie en une seule cellule, à 
la fois simple et double, celle de l’œuf fécondé 
ou copula, laquelle, par une infinité de prolifé¬ 
rations cellulaires agames, donnera naissance à 
tout un Individu nouveau, semblable à ses 
parents. 

be descendant hérite donc, à parts égales, 
des quahtés génétiques de deux gamètes, 
issues des deux géniteurs et, par eux^^ des 
innombrables souches ancestrales défit 
descendent. 

La Famille étant le corollaire social de la 
Fécondation croisée, toute son histoire, biologique 
et pathologique, est dominée par les lois de 
l’Hérédité croisée, di^logamétique et polygéné- 
tique. Nous ne pouvons donc en saisir le sens 
qu’en réfléchissant, d’abord, à la signification 
du croisement intersexuel qui en est la raison 
d’être. 

Cette signification doit être, d’ailleurs, de 
bien grande importance pour que, malgré sa 
complexité et sa délicatesse, le processus 
fécondant, par méiose et amphimixie, se 
retrouve', avec une étonnante uniformité, chez 
les Êtres vivants les plus divers. 

Pour comprendre la valeur du croisement 
génétique, il semble nécessaire de comparer, 
d’abord, les deux grands modes de reproduc¬ 
tion ; 

ly’un, la reproduction directe ou monogéné- 

(i) Extrait d’im livre en préparation : Sur la Biologie 
et la Pathologie sociales de la Famille. 

Ea première partie, relative à la Famille dans les 
Séries animales et dans les Races humaines primitives, a 
paru dans le Paris médical (numéros des 10 et 30 mai, 
10 et 30 juin, 30 juillet 1941, 20 et 30 janvier 1942) et eu 
fascicule séparé (J.-B. Baillière, éditeur, 1942). 
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tique, avec un seul géniteur et une seule 
souche ancestrale, par conséquent de lignée 
très pure, et, en principe, héréditairement 
invariable ; 

L’autre, la reproduction croisée, diplogéné- 
tique ou, plutôt, polygénétique, avec, à chaque 
fécondation, mélange des quahtés de deux 
géniteurs représentant chacun d’innombrables 
souches ancestrales différentes et, par con¬ 
séquent, avec des lignées très mélangées: le 
grand nombre des ascendants ayant des carac¬ 
tères génétiques communs y assure donc ime- 
grande stabüité à l’Espèce ; mais l’hybridité 
et le métissage peuvent, à chaque fécondation 
nouvelle, y avoir un rôle modificateur impor¬ 
tant. 

Nous montrerons, d’aüleurs, que, presque 
toujours, la règle est la reproduction alternante, 
tour à tour directe et croisée, mono- et poly géné¬ 
tique, au cours d’un même cycle individuel, avec 
les avantages combinés des deux grands modes 
de transmission héréditaire. 

Ces notions, si connues, paraîtraient super¬ 
flues à rappeler si d’admirables recherches 
contemporaines n’en avaient profondément 
modifié le sens. L’ère de ces recherches est, 
d’aüleurs, loin d’être épnisée, et le problème, si 
heureusement élucidé sur bien des points, 
reste! cependant encore plein de mystères. Il 
n’en jest pas moins, déjà, fécond en apphca- 
tions sociales à VEugénie de la Famille 
humaine. 

A. La Reproduction directe, asexuée, 
agame, monogénétique, caractérisée par une 
souche ancestrale unique et pure de tout mélange, 
est, de beaucoup, le mode de prohfération le 
plus simple, le plus rapide, le plus prolifique : 

a. Elle est le processus de multiphcation de 
chaque Cellule, qu’il s’agisse d’Êtres uniceUu- 
laires comme les Microbes et les Protistes, ou 
des milHards de CeUules somatiques qui, par 
leurs colonies, constituent l’Individu pluri¬ 
cellulaire. 

b. EUe est aussi capable d’assurer, aux 
dépens’d’une partie somatique de l’ascendant, la 
reproduction, inorphologique et fonctioimehe, 
d’rm Individu nouveau complet ou d’une de 
ses parties seulement : il en est ainsi, par 
exemple, chez les Végétaux, pour les. repousses 
après la taiUe, pour les rejets, pour les marcotes 
et les boutures, pour les greffes, et, chez les 
Animaux, au cours de la croissance, des régéné¬ 
rations et des greffes. Dans ces différents 
types de reproduction agame, l’ascendance est, 
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en effet, unique, sans croisement, et [il y a 
transmission génétique intégrale des qualités' 
les plus fines d’un seul parent. Cette reproduc¬ 
tion mérite donc le nom de reproduction 
agame et mono génétique. 

Ces multiples exemples de reproduction 
agame nous permettront d’étudier les trans¬ 
missions héréditaires directes, sans les compli¬ 
cations (si fécondes d’ailleurs en possibilités, 
expérimentales) qu’apportent le croisement, 
l’hybridité et le métissage. 

Pareilles reproductions agames, en lignée 
pure, sembleraient devoir entraîner une très 
grande fixité des caractères génétiques, trans¬ 
mis intégralement par un ascendant unique. 
Or nous verrons,' tout au contraire, que les 
Espèces se propageant ainsi (les Microbes 
notamment) sont parmi les plus variables et 
les moins bien fixées, tandis que les Espèces 
croisées, qui, pourtant, subissent à chaque 
fécondation l’introduction, à fortes doses, de 
caractères nouveaux, sont cependant à tel point 
fixées qu’on a été jusqu’à nier, chez elles, les 
variations extra-germinatives dues aux in¬ 
fluences extérieures (au sens que leur donnait 
notre grand Eamarck) et qu’on a, même, ima¬ 
giné la continuité d’un plasma germinatif, 
exclusif, en quelque sorte immortel,, se trans¬ 
mettant inchangé de générations en généra¬ 
tions. 

Nous aurons à rechercher les causes de cet 
étonnant paradoxe biologique, sur lequel 
glissent la plupart des généticiens. 

a) — Chez les Êtres monocellulaires, la repro¬ 
duction agame se fait par scissiparité, par 
bourgeonnement, par sporulation ou enkyste- 
ment, mais toujours aux dépens d’un ascendant 
unique. 

Cependant déjà, chez certains Microbes, on a 
tendance à rechercher des signes de sexualité 
et de croisement, au moins intermittents. 

Chez nombre de Protistes, l’alternance des 
reproductions agames et diplogamétiques est 
très fréquente : ü en est ainsi, notamment, 
pour l’Hématozoaire de Eaveran (dont le cycle 
alternatif est bien connu des médecins), ou pour 
la Paramécie, chez qui Maupqs a étudié, si 
curieusement, la signification de la conjugai- 

p) — Chez beaucoup de Végétaux pVuricellur 
laires complexes, l’alternance des modes de 
reproduction (Hétérogonie) est manifeste : 
par exemple, chez les Mousses, les Fougères ou 
chez les Ustilaginées, où elle a été très étudiée. 

f) — Chez nombre à’Animatix inférieurs, 


les reproductions agames engendrent des indi¬ 
vidus nouveaux : par exemple, chez les Cœlen¬ 
térés (Hydres, Coraux, etc.). On connaît aussi 
des cycles évolutifs, macroscopiquement évi¬ 
dents, où alternent les reproductions agames 
et croisées : par exemple, chez le Tœnia echi- 
nococcus, lui aussi bien connu des médecins, 
où la reproduction sexuée (avec hermaphro¬ 
disme) a Heu dans l’intestin d’un premier 
hôte, tandis que la reproduction asexuée, par 
'membrane proHgère et scolex, a Heu dans les 
kystes hydatiques d’un second. 

B) — Enfin, chez tous les animaux supérieurs, 
il ne se produit plus d’individus nouveaux en 
dehors de la fécondation croisée, les reproduc¬ 
tions agames reconstituent encore des parties 
très importantes aux cours des régénérations 
et des greffes notamment. Sur le plan cellulaire, 
la reproduction peut encore être considérée 
comme alternante, en ce sens que, seule, la 
fécondation diplogamétique initiale est croisée, 
suivie d’innombrables reproductions ceUulaires 
exclusivement agames : en sorte que, dans le 
cycle de chaque Individu, ü y a ime unique 
reproduction croisée diplogamétique initiale 
pour des millions ou des milliards de repro¬ 
ductions agames consécutives. 

Même dans la Hgnée germinative, si exclusive 
qu’on la suppose, les reproductions ont aussi 
,Héu par voie agame, jusqu’à maturité des 
gamétocytes : ü se produit, alors, après réduc¬ 
tion chromatique ou méiose, un accouplement 
sexué entre deux gamètes, se recomplétant 
l’une l’autre pour donner une copula d’où se 
développera tout un être nouveau. Alors recom¬ 
mence, avec un nouvel Individu, tm autre 
cycle alternant. 

La méthode des cultures de tissus a, d’ail¬ 
leurs, permis de suivre, in vitro, et pendant un 
temps indéfini (dix-neuf ans dans une expé¬ 
rience de Carrel), la prolifération, uniquement 
agame, de diverses imités céllulaires différen¬ 
ciées. 

Cette prolifération cellulaire agame se fait 
par deux processus très connus : 

1° La division cellulaire directe, d’un méca¬ 
nisme très simple, mais grossier, et qui semble 
incapable d’assurer, de la cellule mère aux 
cellules filles, la transmission et la répartition 
intégrales de ses chromosomes et des milHers 
de gènes héréditaires dont üs sont porteurs ; 

2° La division cellulaire indirecte, caryocinèse 
ou mitosé^, processus très compHqué, mais qui 
représente, par contre, un admirable distribu¬ 
teur automatique des chromosomes^ et des gènes. 
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^ssurant une excellente transmission cellulaire 
de tous les « facteurs héréditaires ». 

B. La Reproduction croisée, diplogamé- 
tique et polygénétique, ajoute à la transmis¬ 
sion directe des caractères héréditaires un 
élément nouvean : le mélange des « facteurs 
génétiques » de deux ascendants et, par là 
même, le brassage des caractères transmis par 
les innombrables souches ancestrales dont ils 
dérivent. 

Or réfléchissons, un instant, à la complexité 
d’un pareil mélange : 

Celui-ci doit, en effet, nécessairement avoir 
lieu, non seulement entre les deux géniteurs et 
leurs deux gamètes fécondantes, mais encore 
— et simultanément — entre tontes les Unités 
vivantes homolognes, d’un ordre de grandeur 
décroissant, emboîtées les unes dans les autres, 
qui participent à ce croisement. 

Il s’effectue, en effet, à la fois : 

Sur le plan social, entre deux races, deux 
familles ; 

Sur le plan individuel, entre deux géniteurs, 
mâle et femelle, accouplés ; 

Sur le plan cellulaire germinatif, entre deux 
gamètes, le spermatozoUe et Vovule. 

Mais, bien au delà de notre visibilité micro¬ 
scopique, nous pouvons encore affirmer qu’il, se 
produit aussi un croisement simtfltané entre ' 
chacun des chromosomes homologues et; sp^- 5 
fiques des deux gamètes, et, plus loin encore, ' 
entre chacun des milliers de gènes, eux aussi 
homologues et spécifiques, qui, tous, sont les 
vecteurs d’tm facteur héréditaire, capable de 
disjonction au sens de Naudin, donc individua¬ 
lisé et transmis, lui-même, intégralement par 
chacun des deux conjoints... 

Cette cascade simultanée de croisements 
comporte, vraisemblablement, une attraction, 
im rapprochement et un accouplement des denx 
particules mères homologues, avec leur fusion 
en une particule fille, à la fois double et simple, 
et ce, aussi bien pour les gamètes que pour 
chacun des chromosomes et des gènes : seule, 
pareille fécondation croisée de toutes les unités 
nucléaires superposées peut nous expliquer le 
mélange et la transmission de leur innom¬ 
brables caractères génétiques. 

Si effarante qu’apparaisse, à chaque fécon¬ 
dation croisée, la complexité de ces milliers de 
rapprochements, accouplements et fnsions 
simultanés entre géniteurs, gamètes, chromo¬ 
somes et gènes homologues, il ne semble pas 
qu’on puisse les discuter, bien qu’ils n’aient 


encore été ni vus ni décrits. Nous voyons, par 
là, combien nous sommes loin, encore, de la 
démonstration objective dn mécanisme de 
l’hérédité croisée diplogénétique. 

D ’ailleurs, nons ponvons déjà dépasser la puis¬ 
sance de visibilité de n’importe quel ultramicro¬ 
scope en suivant (assez facilement d’ailleurs) le 
croisement héréditaire de beaucoup de carac¬ 
tères, somatiques, fonctionnels ou, même, psy¬ 
chiques, d'une extraordinaire subtilité, qui, 
dans chaque Famille, est notée bien sonvent 
avec beaucoup de précision et de minutie. 
Telles sont, par exemple, les transmissions héré¬ 
ditaires, évidentes à travers plusieurs généra¬ 
tions de l’une ou de l’autre ascendance, de la 
forme d’un nez on d’une oreiUe, de la couleur 
d’une mèche de cheveux, d’un geste, d’une 
grimace, d’un sourire, d’un caractère jaloux, 
ambitieux ou timide, d’éternuements en salve 
ou de répulsion se manifestant seulement à tm 
certain âge pour les artichauts... 

La subtihté extrême de pareils « facteurs 
héréditaires » suivis à travers diverses étapes 
ancestrales permet donc d’avancer, beaucoup 
plus loin encore que ne le permettraient nos 
sens, dans l’analyse des croisements génétiques. 

Réfléchissons,, ,(i)autre part, au nombre 
prodigieux d’aïetïx résultant de la reprodnction 
. intersexuelle, même alors qué celle-ci n’a lieu 
.qu’tme fois par génération. Car, si l’enfant a 
deux parents, il a quatre grands-parents, huit 
arrière-grands-parents, et le nombre des ascen¬ 
dants directs augmente, dans le passé, suivant 
une progression géométrique de raison deux, 
qui est la loi mathématique du croisement 
familial. 

Nous calculerons, par exemple (avec un 
rythme de naissances de 4 par siècle — chaqne 
géniteur ayant un âge moyen de vingt-cinq 
ans) qu’un enfant qui naît aujourd’hui aurait 
eu 16 meux il y a un siècle sous Louis-Philippe, 
et plus de 250 il y a deux siècles sous Louis XV. 
En remontant plus loin dans l’arbre généalo¬ 
gique, nous trouverions bientôt des chiffres 
effarants : par exemple, pins de 4 000 aïeux 
auraient été contemporains de la découverte 
de l’Imprimerie ; plus de 250 millions auraient 
pu assister aux audiences de justice^ de saint 
Louis sous son chêne de Vincennes ; plus de 
33 milli ards auraient pu participer à la pre¬ 
mière Croisade, et le « sang bleu » des compa¬ 
gnons de Godefroy de Bouillon, dont les 
descendants qui portent encore le nom sont si 
fiers, serait cependant dilué, chez eux, plus de 
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33 milliards de fois, quoique en 36 générations 
seulement !... 

Calcxilons, au contraire, que, par reproduc¬ 
tion agame à souche unique, il n’y aurait eu 
qu’un seul ascendant par génération, il y a 
mille ans, aussi bien qu’aujourd’hui, contre 
422 milliards par reproduction intersexuelle... 

Ou encore, en totalisant les ascendants de 
tous les couples dont nous avons, directement, 
hérité, nous descendrions, en mille ans, de 
4 500 milliards d’aïeux directs par reproduction 
croisée, contre 40 seulement (d’ailleurs tous 
génétiquement semblables) par reproduction 
agame à souche tmique. 

Ces chiffres seraient beaucoup plus formi¬ 
dables encore pour des Êtres se reproduisant, 
non plus tous les vingt-cinq ans, mais toutes les 
heures, voire toutes les minutes comme cer¬ 
tains germes, et si on étendait les calculs aux 
millions de siècles où, sur notre petit globe, 
se sont reproduits des-Êtres vivants... 

Enfin ces chiffres seraient bien plus fantas¬ 
tiques encore si, au lieu de calculer le croise¬ 
ment des individus, on calculait celui de leurs 
deux gamètes, de leurs quarante-huit chromo¬ 
somes et de leurs innombrables gènes... 

A la vérité, malgré leur apparente rigueur 
mathématique, le simple bon sens ne permet 
pas d’accepter de pareils chiffres ; car ils 
dépassent rapidement les chiffres de la popula¬ 
tion entière du globe. Aussi admet-on, géné¬ 
ralement, que beaucoup plus fréquentes qu’on 
ne le soupçonne d’habitude sont les unions 
consanguines dans le cadre restreint de la 
Famille, du Village, de la Province, du Conti¬ 
nent, des Races ou, même, de l’Humanité... 
En sorte que nombre de souches ancestrales 
seraient, à tort, comptées maintes fois... Ceci, 
d’aiUeurs, nous servira d’argument quand nous 
admettrons la très grande fréquence — ignorée 
le plus souvent — de nos consanguinités. 

Aussi ne conserverons-nous, de ces calculs, 
que la notion d’im nombre infini d’aïeux ayant 
participé à notre hérédité, et ce, par le simple 
couplage d’un mâle et d’une femeUè à chaque 
procréation nouvelle. 

Êe croisement sexuel apparaît, par là même, 
comme un mélangeur génétique d’une extra¬ 
ordinaire puissance, et c’est là, nous semble-t-il, 
son véritable caractère, qui explique à la fois 
la fixité et la variabilité des Espèces et des 
Individus (i). Il nous apparaît tellement impor- 

(i) Car les caractères ethniques communs sont cumulés 
en provenance des innombrables aïeux qui les possédaient 
(d’où ia fixité des Races et des Espèces), tandis que les 


tant que, peut-être, rend-il compte de sa géné¬ 
ralité parmi les Êtres vivants les plus dissem¬ 
blables. 

Si, comme on le fait d’habitude, la généalogie 
d’une FamiUe est représentée par un arbre, aux 
innombrables racines enfoncées dans le passé 
et l’y ayant fixé solidement (et, aussi, aux 
innombrables rameaux qui s’épanouiront dans 
l’avenir), par contre la généalogie d’une souche 
pure, à reproduction agame, ne serait figurée 
que par une immense et frêle tige, droite, 
sans racines bifurquées, sans appuis ni solidité, 
par là même facilement perturbée par les 
influences extérieures... 

Ou, encore, nous figurerions volontiers la 
' généalogie, en cas de reproduction directe, par 
un I sans bifurcation, la reproduction croisée 
étant représentée par un X dont les branches 
s’évaseraient à l’infini tant vers le passé que 
vers l’avenir, le point de croisement étant 
l’oeuf fécondé, la cellule unique de la copula, 
qui, dans l’extrême petitesse de ses 48 chromo¬ 
somes, loge, à la fois, tout notre passé et tout 
notre avenir génétiques, transmettant les in¬ 
nombrables « facteurs héréditaires » d’innom¬ 
brables aïeux à d’innombrables descendants... 

Intermédiaires entre les Reproductions 
directe et croisée, nous étudierons, ensuite, cer¬ 
tains types, d’un grand intérêt biologique quant 
à la signification même du croisement génétique. 

Tel est le cas de la Parthénogenèse ou Apo¬ 
gamie , par laquelle, dans un cycle de repro¬ 
ductions alternantes tour à tour asexuées et 
sexuées, tm œuf vierge donne naissance, à lui 
seul, à un Être nouveau ; où, même, une gamète 
mâle peut, à elle seule, donner un développe¬ 
ment embryonnaire. Il s’agit donc là d’une 
reproduction unisexuée, mais s’effectuant après 
un stade gamétique de réduction chromatique 
ou méiose recojjpplétée par régulation, sans 
àmphimixie ultffieure ni fusion avec une autre 
gamète. 

Il y a donc, ici encore, souche ancestrale 
unique : par là même, ce type de reproduction 
pourrait être défini comme une reproduction 
mono gamétique'et mono génétique. 

La parthénogenèse spontanée, observée par¬ 
fois chez les Végétaux (Hieracium), est relati¬ 
vement fréquente chez les Animaux. Aristote 

caractères individuels nouveaux sont ajoutés, par moitié, 
à chaque fécondation, en provenance d’un des deux 
parents dirœts (d’où, la possibilité de variations indi¬ 
viduelles tris étendues, mais qui ne deviendront défini¬ 
tives, pour la descendance, que si elles sont rappelées 
par une série de nombreux apports similaires.) 
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connaissait déjà la fécondité des Abeilles 
vierges ; Réaumur et Charles Bonnet l’ont 
pressentie et étudiée chez les Pucerons ; l’abbé 
Dzierzon a montré, d’autre part, que la reine 
des- Abeilles, lorsqu’elle est vierge, ne donne 
que des mâles... 

Surtout, on sait, maintenant, provoquer des 
parthénogenèses expérimentales, où le stimulus 
du spermatozoïde est remplacé par des agents 
physico-chimiques et où l’on arrive à produire, 
avec un seul parent, des enfants sans père, 
voire même sans mère... 

Dans leurs admirables recherches, Jacques 
Dœb a déclenché la proUfération embryon4aire 
des œufs d’Oursin par des acides gras- ot^.par 
immersion dans des solutions hypertoniques, 
Yves Delage dans des solutions magnésiennes ; 
Bataillon, chez la Grenouille, a obtenu des déve¬ 
loppements d’embryons après inoculation, à 
l’œuf vierge, de sang et de divers produits 
humoraux, même stérilisés et non vivants... 

Des problèmes génétiques soulevés par la 
parthénogenèse sont, on le conçoit, d’une 
extrême importance, notamment quant à la 
signification de la méiose chromosomique’et de 
l’état haploïde, diploïde ou polyploïde, et, 
aussi, quant à la transmission unilatérale de 
certains caractères génétiques. Ces problèmes, 
d’ailleurs, sont encore loin d’être résolus...-et 
les faits semblent difficilement interprétables 
par les théories génétiques actuelles. 

Nous étudierons, ensuite, d’autres processus 
de reproduction, assez particuliers en ce sens 
que, bien que réahséspar deux gamètes distinctes 
(xm ovule et un spermatozoïde), cependant il 
n’y a qu’une souche unique comme dans la 
reproduction agame ; ou, du moins, les souches 
sont si voisines génétiquement que le croise¬ 
ment y est à peu près nul. Nous les définirons 
donc en disant qu’il s’agit là de r^oducpions 
diplogamétiques et, cependant, m(Mogénétiques 
ou, plutôt, hologénétiques. Il en résulte, éviliem- 
ment, de très importantes conséquences quant 
à la théorie même du croisement intersexuel. 

De cas le plus complet et, le plus net est 
celui de l’autoîécondation vraie des Her¬ 
maphrodites (Autogamie). 

On sait que très fréquents dans laf ;série 
végétale sont les cas où les organes ^aéra¬ 
teurs, mâle et femelle, sont portés stin une 
même fleur, sur un même rameau ou sjui: des 
plants. distincts, mais issus d’une ujiême 
souche. 

D’autofécondation se produit, notamment. 


dans les fleurs de Dégumineuses papilionacées 
(telles que celles du Pois), par simple inclinaison 
des anthères mûres, qui déversent leur pollen 
sur les stigmates du pistil, à l’abri, par les 
enveloppes florales, des contaminations poUi- 
niques extérieures. Ces cas sont particulière¬ 
ment favorables pour l’étude de lignées pures, 
sans aucun mélange, les deux gamètes venant 
de la même fleur. 

Mais il arrive le plus souvent (et Darwin 
insiste sur ce point dans son admirable livre 
sur l'Origine des Espèces, qu’on ne reUt jamais 
assez...) que, même alors que l’autofécondation 
est possible, cependant il y a encore, très sou¬ 
vent, croisement hétérogène, par une pollinisa- 
tion à distance due au vent ou aux insectes, 
en sorte que, dans son propre jardin, il a pu 
noter tm nombre considérable d’hybridations 
spontanées. 

On sait, d’ailleurs, que les sélectionneurs 
ont soin d’envelopper de gaze les fleurs qu’ils 
perfectionnent pour les soustraire aux pollini- 
'sations du dehors. à 

Dans d’autres cas, l’autofécondation sponA 
tanée est impossible, soit par une disposition* 
particulière des étamines et du pistil. (Orchi\j 
dées), soit par un défaut de synchronisme^ 
dans la maturation des 'gamètes mâle et 
femelle. En pareilles circonstances, la féconda¬ 
tion croisée est donc indispensable, même pour 
les fleurs hermaphrodites. Elle est alors due, 
le plus souvent, à l’intervention symbiotique 
des Insectes, transportant sur leurs pattes le 
poUen venu d’autres fleurs. 

Or n’est-il pas curieux de constater que, 
malgré l’hermaphrodisme, il se produise, 
encore ainsi, grâce aux insectes, un croisement 
de hasard, (qui, certes, ne rentre pas dans le 
plan général du croisement bisexué), lequel, 
d’abord accidentel, s’est peut-être régularisé 
ensuite, exigeant une symbiose entre règne 
végétal et animal bien étonnante pour un 
processus aussi vital que la fécondation, aussi 
nécessaire à la persistance de l’Espèce ? 

Il en est, d’ailleurs, de même dans nombre de 
séries animales : 

Si l’on y connaît des cas évidents d’auto¬ 
fécondation chez des animaux hermaphrodites 
(par exemple celui du Tænia solium, qui, dans 
, l’intestin de son hôte, aurait quelque peine à se 
trouver un partenaire), dans d’autres cas par 
contre (chez les Dimaces et les Escargots par 
exemple), l’accouplement est réciproque et 
croisé entre deux hermaphrodites, complets 
cependant. 
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L’hermaplirodisme ne doit donc pas être 
considéré comme un processus finaliste; destiné 
à assurer la fécondation, — lorsqu’il ne peut 
y avoir contact entre individus différents'de 
sexe opposé — par fusion des gamètes issus du 
même individu, le croisement étant alors 
évité... It doit être interprété, semble-t-il, 
comme résultant d’une origine germinative 
commime aux deux gonades : 

De fait, l’hermaphrodisme embryonnaire est 
la règle. Ce n’est que plus tard que se diffé¬ 
rencient les deux sexes, mâle et femelle, par 
atrophie d’une des deux glandes — dont on 
retrouve, d’ailleurs, des vestiges : parfois même, 
on a pu provoquer la reviviscence de la gonade 
atrophiée (développement de l’organe de Bidder 
qui est un ovaire atrophié, chez les Poules après 
castration par exemple ; ou reviviscence de la 
gonade atrophiée par injection des hormones 
génitales correspondantes). 

D’hétérofécondation, si habituelle, des her¬ 
maphrodites attire, par ailleurs, l’attention sur 
l’extrême importance du Croisement dans 
l’Évolutior} des Espèces, puisque, même en cas 
de coexistence des deux gonades, il est encore 
réalisé, cependant, même par des processus de 
fortune t^ aventureux, se substituant (comme 
la pollinisation pdr les insectes) à l’autogamie. 

. D’autofécondation vraie des hermaphrodites' 
[autbgatfiie) semble ne pas différer généti-u 
quement beaucoup de la parthénogenèse, ou"' 
des autres modes de reproduction agame (de la 
bouture ou de la greffe, par exemple), en ce sens 
qu’elle n’entraîne, en fait, aucun croisement 
génétique. Son étude est donc précieuse pour 
distinguer ce qui, dans l’hérédité, est dû à la 
transmission simple des caractères de ce qui 
est dû au croisement hétérogène. 

*** 

iîj; Beaucoup plus proches de la Famille humaine, 
— que nous avons ici en vue, — apparaissent 
les Reproductions consanguines, entre deux 
géniteurs différents, mais de même souche 
génétique. Et, cependant, le problème semble 
de même ordre, puisqu’il s’agit, encore, de 
reproductions diplogamétiques ei pourtant mono- 
(ou holo-) génétiques. 

Des tmions consanguines les plus proches 
seraient celles entre jumeatrx univitellins, issus 
du même œuf : mais la question ne se pose pas, 
puisqu’ils sont toujours de même sexe. 

Des unions, ^tre jumeaux bivitelHns, les 
unions entre frère et sœur (comme elles étaient 
prescrites .les Dynasties égypti enn e ou 
assyrienne, poür assurer la pureté du sang 


royal) sont difficiles à observer dans l’Espèce 
humaine, si terrifiée par la crainte de l’inceste. 

Mais il n’en est pas de même en Zootechnie, 
pour nombre d’animaux reproducteurs (Che¬ 
vaux ; Chiens ; Oiseaux), où le croisement 
consanguin est systématiquement provoqué 
en vue de fixer certains caractères en doublant 
la mise génétique. Des résultats, bien souvent 
enregistrés, en sont excellents, mais à la condi¬ 
tion, nous le verrons, qu’on élimine soigneuse¬ 
ment les individus tarés et que s’interposent, de 
temps en temps, des croisements hétérogènes 
« de rafraîchissement » ou « de retrempe ». 

Dans cette étude, les résultats enregistrés 
sur les Mammifères ou les Oiseaux par les 
éleveurs priment ceux obtenus par les géné¬ 
ticiens sur des animaux tels que la Drosophile, 
vraiment très éloignée de nous... 

Il y a, d’ailleurs, dans les unions consan¬ 
guines, médicalement observées dans les Fa¬ 
milles humaines, tous les degrés de croise¬ 
ments. Des unions entre cousins germains 
sont, de beaucoup, les plus fréquentes et les 
mieux étudiées; Mais elles ont donné lieu à 
bien des légendes. En fait, les résultats en 
sont assez divergents : la consanguinité entraî¬ 
nant, à la fois, le cumul des qualités et des 
défauts génétiques dominants, elle entraîne, 
à la; fo^;'de très fortes causes de sélection et 
Vî Se dégénérescence, sur lesquelles on n’est pas 
d’accord... Mais quelle est la définition de cette 
dominance, et ne voilons-nous pas de ce mot 
notre ignorance ? 

Aux croisements consanguins, plus ou moins 
hologènes, s’opposent les croisements hété¬ 
rogènes , de plus en plus divergents, qui réa- 
hsent tous les degrés de l’Hybridité et du 
Métissage. 

On sait que c’est leur étude systématique, 
expérimentale, qui a permis, depuis Naudin et 
Mendel, les extraordinaires progrès de la 
Génétique. De fait, les lois mendélieimes de 
l’Hérédité résultent d’observations minutieuses 
relatives à la transmission croisée d’un carac¬ 
tère disjoint, bien choisi et facilement repé- 
• rable. Cette étude s’est montrée particulière¬ 
ment fructueuse sur des plantes et des animaux 
à reproduction nombreuse et rapide, tels que 
le Pois, et, surtout, la Drosophile (ou mouche 
du vinaigre), dont les métissages ont été, si 
patiemment, étudiés par Morgan et son École. 

En Phytotechnie et en Zooteclmie, l’étttde de 
l’hybridité et du métissage a donné d’admi¬ 
rables résultats pratiques, et c’est à elle que 
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l’on doit les croisements et les perfectionne¬ 
ments génétiques qui ont modifié du tout au 
tout nos cultures et nos élevages. 

En Anthropologie, l’étude du métissage 
(entre races blanche et de couleur notamment) 
a donné aussi de considérables résultats, mais 
souvent complexes et d’analyse difficile. 

Cependant, l’étude des croisements entre 
Individus et entre Races humaines est capitale 
et ne saurait échapper à personne : car de 
cette étude peut dépendre, enfin ! l’améhora- 
tion de l’Humanité, restée encore, malgré tous 
les progrès des siècles écoulés, si barbare, si 
imptdsive et si meurtrière... 

Une bonne partie de notre étude, consacrée 
à la Biologie et à la Pathologie sociales de la 
Famille humaine, est réservée, précisément, aux 
résultats qu’on •pourrait attendre de « croise¬ 
ments familiaux et ethniques dirigés ». 

Une limite aux croisements dysgéné- 
tiques est, d’ailleurs, automatiquement fixée 
par leur stérihté même, ou, parfois, par celle 
de leurs produits (la stérihté du Mulet, par 
exemple, produit de croisement de l’Ane et de 
la Jument). 

Or la stérüité des hybrides et la bâtardise 
mérogonique ont été très minutieusement 
étudiées en de nombrenx travaux dont il sera 
rendu compte. 

Il s’agit là d’un processus naturel de défense 
génétique, empêchant les déviations du géno¬ 
type et conservant dans d’étroites Hmites les 
caractères de l’Espèce, de la Race. C’est là, 
par conséquent, un frein automatique aux 
excès biologiques du croisement intersexuel. 

Ees réactions antixéniques (avA, contre ; Uvoç, 
étranger), qnise manifestent spontanément et 
empêchent les résultats d’un croisement aven¬ 
tureux entre gamètes trop hétérogènes, méri¬ 
tent toute l’attention du Biologiste et du Méde¬ 
cin. Car, à y bien réfléchir, ce sont eUes qui 
sont responsables de la fixité des Espèces et 
en précisent les hmites. 

Eües se inanifestent, d’aiheurs, non seule¬ 
ment entre Espèces, mais encore entre Races, 
entre Famihes, et, même, entre Conjoints.... 

Peut-être, un jour prochain, des réactions 
biologiques précises, analogues à cehes de 
Eandsteiner pour la séparation des groupes san¬ 
guins (lesqueUes, pourtant, né s’apphquent pas 
ici), pourront-eUes être effectuées entre gamètes, 
indiquant s’ils sont plus ou moins favorables 
ou contraires à leur rmion croisée réciproque... 

Peut-être, alors, pourra-t-on déceler certaines 


affinités ou certaines incompatibihtés génétiques 
entre Races, facihtant l’extension des groupements 
nationaux, tout en écartant les indésirables, par 
des procédés moins aléatoires que les doctrines 
actuehes ? 

Peut-être enfin, dans le cadre de la Famihe, 
arrivera-t-on à déceler, à temps, les « incompa- 
tibihtés d’humeurs » qui éviteraient tant de 
« mauvais ménages »... 

Des essais fort curieux ont eu heu déjà qui, 
certainement, se préciseront un jour... 

Tels sont les différents sujets que nous étudierons 
successivement au cours de cette deuxième partie 
de notre hvre. Ils sont, on le conçoit, d’importance 
capitale pour une meiüeure orientation de la 
Famille humaine. (A suivre.) 


SUPPURATION 
SOUS=PHRÉNIQUE 
D’ORIGINE gonococcique 
ET SYNDROME DE FITZ-HUGH 

Claude OLIVIEFt'— 

Les abcès sous-phréuiques compliquant les lésions des 
organes génitaux de la femme constituent, disait Pi- 
quand (1909), un groupe peu 'important ; leur fréquence 
ne dépasse pas 1.8 p. 100. Ils sont dus, le plus souvent, à 
une infection utérine d’origine puerpérale otî bien à une 
salpingb-ovarite snppurée. En 1938, Ochsner et de 
Bakey, après avoir colligé 3 608 exemples de ces suppu¬ 
rations, n’en trouvent que 54 d’origine génitale, chez la 
femme, soit 1,4 p. 100. 

On peut dire que l’observation que nous présentons ici 
est d’une variété assez rare, d’autant que l'examen bacté¬ 
riologique y a vérifii, dans la collection sus-hépatique, la 
présence de gonocoques. Or Hochberg, qui, en 1938, s’est 
penché sür la bactériologie de ces collections du péri¬ 
toine sUs-mésocoUque et a dépouillé 70 cas suffisamment 
explicites sous ce rapport, ne signale nulle part la pré¬ 
sence de « diplocoqnes Gram-négatifs ». 

OBSBRvaïion. — ■ M™® Gui..., âgée de cinquMte-deux 
ans, entre d’urgence à l’Hôtel-Dreu, Salle Notre-Dame, 
le 21 mars 1941. 

Elle a été opérée à Bichat, le 4 septembre 1940, pour 
un pseudo-myxome du péritoine par rupture; d’im kyste 
entéroïde végétant de l’ovaire. Celui-ci était inextirpable 
et on a du se borner à nn drainage, après prélèvement 
biopsique. Cependant, la malade quitta le service cica¬ 
trisée le 27 décembre 1940. 

Depuis ce moment, son ventre avait à nouveau aug¬ 
menté de volume. Les forces déclinaient. Vers le 15 jan¬ 
vier, elle avait dû s’aliter avec une fièvre persistante entre 
38° et 39°, et quelques dotüeurs du pelvis, puis à l’hypo- 
condre droit. 

Le rg mars, dans la nuit, après un léger effort, elle aper¬ 
çut à la partie toute supériemre de la cicatrice une vous¬ 
sure de la grosseur d’un œuf. Le lendemain, sans dou¬ 
leur, celle-ci s’était rompue et laissait écouler un liquide 
glaireux mêlé de pus. Le flot n’aÿàht aucune tendance à 
diminuer, notre patiente se décidait, le 21, à venir nous 
retrouver. 

Son état d’abattement était à ce moment extrême. 
Amaigrie, d’une pâleur cireuse, elle s’exprimait avec 
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peine. Chaque parole, chaque effort faisait sortir un peu 
de cette gélatine blanchâtre par un orifice, large de trois 
travers de doigt, qui siégeait effectivement à la partie 
supérieure de la cicatrice au-dessus de l’ombilic: Aucun 
viscère ne faisait hernie. I,e palper en était indolent. 
I,a partie sous-ombilicale de l’abdomen était très dis¬ 
tendue, l’épigastre et les hypocondres plus plats. La 
matité était partout''^'totale et uniforme. Le toucher 
vaginal montrait deà signes manifestes de carcinose 
pelvienne. Les deux membres inférieurs étaient œdéma¬ 
tiés. Appareil pleuro-pulmonaire normal. Température 
37“. Pouls 120. 

Nous avouons avoir à ce moment hésité un instant sur 
l’opportunité d’une opération en considérant la gravité 
de l’état actuel et le pronostic final. Cependant, sous l’in¬ 
fluence des toniques, les pulsations radiales étant deve¬ 
nues meilleures, nous intervînmes à ii h. 30. 

Anesthésie générale à l’éther. A l’aide d’un doigt in¬ 
troduit dans la cavité, nous pûmes localiser celle-ci à la 
partie haute du ventre. Nous débridâmes l’orifice vers 
l’épigastre : un flot de liquide m3rxomateux' et de pus 
bien lié, verdâtre, sans odeur, s’échappa. Nous pûmes 
alors examiner avec attention les parois de la poche. 
Celle-ci était transversalement allongée sous la coupole 
diaphragmatique droite, en avant des viscères. A gauche, 
elle s’arrêtait à peu près à la hauteur de l’épigastre. En 
bas, des adhérences denses à la paroi abdominale anté¬ 
rieure la séparaient de la région sous-ombilicale. A droite, 
elle se coudait à angle droit et se prolongeait en sui¬ 
vant la gouttière paracolîque droite jusqu’à hauteur de 
la fosse iliaque droite, Aucune perforation viscérale ne 
'semblait l’alimenter. Nous nous contentâmes d’rm drai¬ 
nage après fermeture pariétale partielle. Les suites opéra¬ 
toires furent simples; efcda malade est encore actuellement 
en vie, l’orifice n’étant cependant pas entièrement fermé. 

Un prélèvement bactériologique per-opératoire avait 
été fait. Deux jours plus tard, nous apprîmes qu’outre 
des polynucléaires très altérés et des hématies le pus ne 
contenait que des germes ayant des caractères morpho¬ 
logiques du diplofcoque de Neisser. Les cultures restèrent 
stériles. 

Il ne nous semble pas sans intérêt de rapprocher cettfe 
observation du syndrome de périhépatiie gonococcique, 
individualisé depuisTi^uelques années par les auteurs 
américains et sur leqjùil le Dr MONDOR a déjà attiré 
l’attention des cliniciens. La forme chronique fut isolée 
par Curtis en 1930. Explorant systématiquement la cavité 
abdominale au cours de laparotomies gynécologiques, cet 
auteur fut frappé de la fréquence avec laquelle il rencon¬ 
trait, au cours des armexites gonococciques, des adhé¬ 
rences élastiques « en corde de violon » entre la face anté¬ 
rieure du foie et le péritoine diaphragmatique. En 1932, 
il en avai^bservé 24 exemples et pouvait considérer cet 
aspect cô®me presque caractéristique de blennorragie 
pelvienne.'î,e toucher vaginal lui paraissait donc à con¬ 
seiller dans le cas de douleurs sous-phréniques droites 
d’origine obscure. Inversement, l’association de celles-ci 
à des masses inflammatoires du petit bassin lui paraissait 
devoir plaider en faveur de l’étiologie neisserienne de ces 
dernières. ■ 

Deux ans plus tard, Eitz Hugh, se basant sur 3 cas 
persoimels, décrivait la forme aiguë de la maladie. Inter¬ 
venant chez une femme de trente et un ans, qu’il croyait 
atteinte de cholécystite aiguë, il constatait, avec l’inté¬ 
grité des voies biUaires, une réaction assez particulière 
de la séreuse préhépatique et rétro-pariétale. Le péritoine, 
dans ces zones, était injecté et avait l’apparence de « sel 
saupoudré sur une surface humide ». L’examen direct 
révéla la présence d’un dlplocoque typique, intraceUu- 
laire, Gram-négatif,'®lus récemment, Mauro, opérant 
dans des conditions ^alogues, trouvait, dans la même 
région, la séreuse 0 hyperhémiée, recouverte d’ime séro¬ 
sité louche ». A la surfacè du foie, et surtout dans les sillons 
duodéno-gastriques, étaient épars des dépôts de fibrine 
assez considérables. Le gonocoque fut trouvé non seule¬ 


ment dans la région sous-hépatique, mais aussi dans le 
petit bassin. 

De tels faits ne semblent pas très rares, pour peu que 
‘ l’attention s’y porte. Florian et Claudian (1938) ont pu 
baser leur description sur 24 cas personnels ; Boller et 
Makrycostas réunirent, en 1934, 18 observations de ce 
qu’ils nomment la péricholécystite blennorragique. L’in¬ 
térêt de reconnaître l’affection n’est pas négligeable. 
Dans tous ces exemples, la guérison s’est faite par le trai¬ 
tement médical sans qu’il y ait eu évolution vers l’abcès 
sous-phrénique. 

Cliniquement, l’étape pelvienne de l’infection semble 
discernable de façon à peu près constante. Le plus sou¬ 
vent, c’est au cours ou au décours d’une poussée annexielle 
aiguë reconnue que se déclare cette nouvelle localisation. 
Parfois, les symptômes en ont été trompeurs. On avait 
pensé à une grippe intestinale dans le deuxième cas de 
Fitz Hugh. Plus rarement ils sont lointains : cinq ans 
chez la première malade de cet auteur. 

L’aspect symptomatique simule, au premier abord, 
celui d’une cholécystite aiguë. Florian et Claudian in¬ 
sistent cependant sur quelques signes différentiels : des 
douleurs, spontanées et à la pression, plus diffuses, bila¬ 
térales, mobiles, intéressant surtout la zone diaphragma¬ 
tique, et en règle un exsudât pleural léger. Enfin le trai¬ 
tement étiologique fait tout disparaître en quelques 

Notre observation est peut-être de nature à apporter 
ime contribution aux discussions pathogéniques que sou¬ 
lève cette étrange localisation gonococcique. Sans doute, 
ici, les prélèvements cervicaux, comme chez l’opérée de 
Fitz Hugh, sont-ils restés négatifs. Il ne nous parmt pas, 
étant donnés les commémoratifs, que l’on doive mettre en 
doute l’origine pelvienne de cette infection. 

Trois modes de transport microbien ont été proposés. 
De la voie veineuse, nous ne dirons rien, le parenchyme 
hépatique s’étant toujours montré intact. La propaga¬ 
tion lymphatique par les canaux normaux ou anormaux 
.ne peut être comj^ètement éliminée. On doit cependant 
observer que toujours les opérateurs n’ont noté de lésions 
qu’à la surface de la séreuse. Aussi croyons-nous que la 
plupart des cas relèvent d’une extension directe par la 
gouttière paracolîque droite. Mauro a déjà excellemment 
relevé les arguments qui militent en faveur de cette voie : 
absence de localisation stricte des modifications péri¬ 
tonéales, présence du germe à la surface du péritoine 
pelvien, pression nég^ive sous la coupole droite. Ajou¬ 
tons les constatations anatomiques très précises que nous 
avons faites : la cavité sous-phrénique était absolument 
limitée dé toutes parts sauf dans son extrémité droite. A ce 
niveau, elle se coudait verticalement et présentait un 
prolongement vertical le long de la paroi latérale et dans 
lequel nous avons pu enfoncer la main jusqu’à la fosse 
iliaque droite. 

11 est plus difficile de savoir à quel moment s’est faite 
ici l’inoculation sous-diaphragmatique. Sans doute 
pense-t-on aussitôt à la position de TrendelenbUrg à la 
faveur de laquelle fut accompli le premier acte chirur¬ 
gical. L’intervaUe libre a été long, de l’ordre de deux 
mois et demi. Mais l’apyrexie n’était pas complète, la 
température vespérale s’élevait souvent entre 37'>,5 et 
38“ ; il est vrai que la malade restait porteuse de tumeur 
végétante des ovaires ; aucune douleur n’attirait l’atten¬ 
tion vers l’hypocondre. Aussi ne peut-on pas affirmer que 
la dissémination ne s’est pas produite en janvier, car la 
seconde étape de la maladie a débuté par quelques dou¬ 
leurs pelviennes. 

Des faits que nous venons d’envisager et sur lesquels 
des études plus complètes sont encore bien nécessaires, 
il semble que l’on doive surtout retenir la notion de pseu¬ 
do-cholécystite d’origine neisserienne que le traitement; 
médical a semblé, jusqu’ici, guérir assez réguUèremeritY 
A défaut de ce traitement, un abcès sous-phrénique peut 
se développer;"' 

(Travail de la clinique chirurgicale duD’ H. MONDOR). 


Le Gérant : 

D» André Roux-Dessakps. 
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EN 1943 


L. QUILLAUMAT 

I<’activité ophtalmologique se resseut durement des cir¬ 
constances que nous traversons. Dans le cadre de la spécia¬ 
lité, aucun périodique ne paraît plus, et la Société d’Ophtal¬ 
mologie de Paris, réunissant mensuellement ses membres, ne 
parvient pas à éditer son bulletin. 

Malgré cette carence de moyens de publication et d’exposi¬ 
tion, de nombreux spécialistes ont poursuivi le cours de leurs 
observations cliniques et de leurs travaux scientifiques. 
Nous nous excusons d’avance auprès d’eux de ne pouvoir 
citer tous leurs ouvrages, dont beaucoup n’ont pu nous par¬ 
venir. Parmi les communications faiteS à la Société d’Ophtal¬ 
mologie de Paris, nous retiendrons, d’abord celles qui, signe 
des temps, traitent de la carence alimentaire ou des moyens 
parfois dangereux employés par le public pour eu atténuer 
les redoutables conséquences. 


Comme il fallait s’y attendre, la nécessité où se sont trou¬ 
vées les familles de préparer des conserves alimentaires a 
donné lieu à plusieurs cas de botulisme. 

Successivement, les D'“ Dollfus, Julien Marie et Masure, 
les D“ Jean Voisin et Maison, à Paris comme à Avallon, les 
D'= Bargy et Husset, et à Beauvais le Dr Petriguani eu ont 
été témoins. Résumant toutes ces observations dans un ex¬ 
posé remarquable, le pr Regroux, de l’Institut Pasteur, en a 
tiré des enseignements précieux au cours de la dernière 
séance de la Société d’Ophtalmologie. 

Il y a des formes légères, ambulatoires de toxi-iafection : 
débutant par des douleurs intestinales, un malaise général, 
des maux de tête, elles aboutissent en quelques heures à une 
Jjaisse de l’acuité visuelle de près (et de loin pour les hyper¬ 
métropes), à une impossibilité de lire qui" signé la paralysie 
de l’accommodation, puisqu’un verre convexe rétablit immé¬ 
diatement la vision. La pupille et ses réflexes sont habituel¬ 
lement respectés, quoique d’autres paralysies des nerfs crâ¬ 
niens pnissent s’observer. Ba bouche est sèche et la constipa¬ 
tion habituelle. En qnelques jours, sous l’influence des sérums 
spécifiques ou de l’anatoxine, ces troubles s’amendent et 
disparaissent. 

Il est malheureusemeut des cas d’évolution plus sévère, 
fatale même, succédant à une infestation massive : troubles 
digestifs et visuels sont précoces et intenses. Be ptosis, la 
mydriase traduisent rme atteinte diffuse du névraxe. B’état 
général empire rapidement et la mort survient en quelques 

Dans toutes ces observations, rm ensemble de caractères 
permet d’afifirmer l’origine botulique de la paralysie de l’ac¬ 
commodation. Ce' sont : l’aèsence d’atteinte du voile du 
palais, l’associatibn des troubles digestifs : constipation, 
sécheresse de la bouche, fétidité de l’haleine, dysphagie. 

B’interrogatoirè doit surtout rechercher l’absorption du 
produit toxique : conservé de viande (de porc srrrtout) ou 
de légumes (pois, haricots verts). 

Anaérobie strict, le bacille botulique se développe dans des 
conserves mal préparées, mal stérilisées. C’est souvent le cas 
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de jambons insuffisamnmt salés et fumés, mais il s’en faut 
que toute la pièce soit contaminée : les parties infectées, sié¬ 
geant au voisinage de l’os, ou s’étendant le long des aponé¬ 
vroses, apparaissent grisâtres, criblées de pertuis. Be sel 
ajouté au lard est bactériostatique mais non antiseptique 
Ba spore botulique ne résiste à la chaleur qu’en milieu lî- ■ 
poïde : en milieu aqueux elle succombe à 67°. 

C’est ce qui explique la fréquence des intoxications suc¬ 
cédant à l’absorption de conserves de pore et d’oie (à la viande 
très chargée de graisse). 

Aussi ne saurait-on prendre trop de précautions en prépa¬ 
rant des conserves familiales : les vieilles règles tradition¬ 
nelles sont sûres, et on fera bien de ne pas s’en écarter : ne 
pas tuer pour des conserves entre Pâques et la Toussaint, se 
répartir la tâche : que deux personnes différentes préparent 
les morceaux « nobles » et la triperie ; fumer longtemps le 
jambon pour que les produits goudronneux de la combustion 
aient le temps de le pénétrer profondément ; chauffer long¬ 
temps les conserves pour que la température de stérilisation 
gagne jusqu’au centre de la boîte. 

A la différence des viandes de conserve, dont certaines par¬ 
ties restent comestibles à côté d’autres.lnfectées, les conserves 
liquides de légumes, haricots verts, épinards, sont toxiques 
dans leur ensemble : à l’ouverture des boîtes de petits pois 
infectés se dégage parfois un parfum de seringa ou d’acacia 
qui doit éveiller la suspicion. Bes tomates, par contre, ne 
sont jamais botuligènes. 

n faut savoir qu’on peut consommer les conserves sus¬ 
pectes, mais tout de suite après les avoir chauffées à 100», 
température qui détruit la toxine. 

Bes caractères biologiques permettent de définir deux 
types de bacilles botuliques : A et B sécrétant deux toxines 
différentes qui ne confèrent pas d’immunité réciproque ; 
dans nos contrées, il s’agit toujours du bacille botulique B, 
dont le pouvoir toxigène varie aussi selon les souches. 

Be traitement dé l’intoxication botulique mettra en œuvre 
la sérothérapie B à doses moyennes ; 20 centimètres cubes 
intramusculaires -f 20 centimètres cubes sous-cutanés ^ 

B’anatoxlne est utile dans les cas graves et pour pi 
les séquelles de l’intoxication. /q S) 


Plus redoutables encore pour la vie et la vue du sujet^ 
en est victime sont les intoxications par l’alcool méthyllque, 
que l’on a pu isoler de quelques apéritifs de fabrication 

Bes Drs Prélat, Dupuy-Dutemps et Ardouin, d’une part, 
Bollack et Voisin, d’autre part, ont rapporté de ces cas graves 
à la tribune de la Société d’Ophtalmologie de Paris. 

Ces deux derniers auteurs résument ainsi leur observation 
depuis le moment de la surveillance ophtalmologique : 

i” Stade de progression des troubles visuels pendant les 
quinxe premiers jours aboutissant lentement à la eéeité d’un 
œil et à ime baisse considérable de la vision de l’autre. Bes 
champs central et périphérique sont atteints, le premier par 
xm SCO tome, le second par im rétrécissement à prédominance 
nasale. B’aspect ophtalmoscopique est celui d’une névrite 
rétro-bulbaire. 

2“ Stade de régression débutant au cours de la troisième 
semaine ; le champ visuel s’élargit, le scotome central s’es¬ 
tompe, la vision s’améliore, mais, vers le quarantième jour, la 
papUle commence à se décolorer. 

Comme toujours, les accidents visuels ont éclaté après un 
malaise général intense dont on trouve un exemple fou¬ 
droyant dans les observations lyonnaises du D' Perrin: 
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après absorption d’un « pastis », un cafetier éprouve un 
refroidissement des extrémités avec nausées, mains froides, 
frissons. Et, en quelques heures, xme nuit complète s’étend 
devant les yeux du malheureux. Les pupilles eu mydriase 


oculaire, les’ observations de myopie transitoire après abus 
ou mauvaise posologie des sulfamides se sont multipliées ces 
derniers temps : Bourdier, Desvignes, Voisin, Mérigot de 
Treigny eu ont cité. 



mois, la vision centrale est presque entièrement récupérée ministration du médicament. Sauf un cas où la posologie 


d’un côté, où elle atteint 8 à g/io. Elle est encore amoindrie 
de l’autre par un scotome central surtout développé dans le 
champ nasal. D’état du fond de l’oail explique la sémiologie 
fonctionnelle : les papilles sont pâles, avec des vaisseaux 
rétrécis et des bords un peu déchiquetés, frangés, séquelle 
persistante de la papillite initiale. 

Ainsi, alors que certains sujets succombent à l’ingestion 
de méthanol, que d’autres perdent la vue, quelques-mis, pri¬ 
vilégiés, après une phase de névrite optique ai^ë, en sont 
quittes pour des séquelles : scotome central ou paracentral, 
rétrécissement périphérique. 

Ce n’est pas toujours la quantité de liquide ingérée qui 
importe ni sa teneur en alcool méthylique, et le sort très va¬ 
riable de convives ayant étanché leur soif à la même bou¬ 
teille et dans les mêmes proportions conduit à envisager 
plutôt le rôle primordial du terrain, de la sensibilité indivi- 


avait été correcte, il s’agit de malades absorbant des sulfa¬ 
mides (^ilenan ou septoplix) pendant un certain temps, puis, 
après une période libre de quelques jours, recommençant le 
traitement. Et c’est alors en deux ou trois jours qu’apparut 
la myopie. Il y a là comme la création, le développement 
d’un phénomène anaphylactique, les premières prises ayant 
sensibilisé un malade à l’action d’un produit toxique dont 
une faible dose déclenchante suffira à provoquer des troubles. 
D’association parfois notée à un œdème de Quincke confirme 
cette hypothèse. 

Quant à la pathogénie de cette myopie, elle relève pour la 
majorité des auteurs d’un spasme de l’accommodation 
(auquel s’adjoint quelquefois une contracture du sphincter 
irien) qui cède à la cyclopégie belladonée. Pour d’autres, dont 
Hudelo, elle s’explique par ime paralysie de la portion du 
muscle ciliaire réalisant la vision éloignée, et l’atropine agit 



ime administration de doses fortes et prolongées, une poso¬ 
logie mal réglée. 

Dorsque les comprimés antiinfectieux sont prescrits dans 
des affections graves, comme c’était le cas pour ime petite 
malade de Monbrun atteinte de pleurésie purulente, l’accu¬ 
mulation du sulfamide peut déterminer une névrite optique. 
C’est là un accident redoutable, rançon d’une thérapeutique 
active mais dont l’usage, en pareilles circonstances, reste 
légitime. . 

Il n’en est pas toujours a i nsi quand les malades appliquent 
spontanément à leurs malaises ou à leurs infections un trai¬ 
tement susceptible de déterminer des accidents. Dans l’ordre 
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de la voie optique, elle est bientôt considérable, réalisant une mêm 
esorbitis massive plutôt qu’une exopbtalmie et impose un de v 
traitement actif. Cette trépanation décompressive orbitaire I,e 


constatés : lentement, volume de 3 


ucléation. Et, pratiquement, ou peut considé- 
la guérison comme acquise trois ans après celle-ci. 

’âge du malade ne semble pas entrer en ligue de compte 
r l’établissement du pronostic vital : la précocité du dia- 
itic constitue un élément autrement important, 
rr 10 cas de gliomes doubles, 5 fois l’apparition a été 
que simultanée dans les deux yeux et 5 fois l’intervalle 
: étendu entre deux et quatre ans. 
es 15 décédés avaient tous été énucléés au moins d’un œil 
valent tous subi des séances de rayons X ou des applica- 
s de radium qui s’étaient montrées aussi inefScaces. 
ur les 42 malades guéris, tous énucléés, 13 ont subi des 
)ns et 5 du radium seulement. 

Pour terminer, M. Bnmeau signale les inconvénients no¬ 
tables de la physiothérapie, ( 
atrésie les pa 

"hypothétique augi 
figmation à peu ; 

résulte. 

Ees D'® Bégué, Be Goff et Lehmann 


marquable similitude évolutive de certaines localisations 
uvéales et nerveuses : même tendance récidivante, même 
imprécision étiologique, même absence de caractères vérita¬ 
blement spécifiques. Ce sont certes là des arguments en 
quelque sorte négatifs, mais qui doivent faire pousser plus 
avant l’étude des rapports entre affections si paradoxalement 
voisines. 

Ba cure chirurgicale des déviations oculaires est habituel¬ 
lement réservée au strabisme concomitant. Pourtant cer¬ 
taines paralysies oculo-motrices peuvent bénéficier de ce 
traitement. C’est ce qu’explique le D' Alain Goéré dans sa 


plus tard, à la faveur d’examens ophtahnosco- 
i, une tumeur est décelée au voisinage de la 
il droit, dont la vision demeure parfaite, 
lu’il s’agit d’un second gliome et que cette tu- 
type embryonnaire sera sensible aux rayons X, 
es auteurs soumettent l’enfant à des séances radiothéra¬ 
piques pratiquées selon une tactique spéciale. Ils ont la 
satisfaction de voir fondre effectivement le gliome de l’œU 


attendre tm délai de six mois 
qu’on pratiquera un avancem( 
externes, associé au besoin à u 
deux droits internes. 

Be résultat est favorable ta 
que fonctionnel, la diplopie ] 
t2iines directions du regard. 

: de doctorat 


mviron. C’est alors seulem( 
nt musculaire des deux dre 
.e ténotomie ou à rm recul < 
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ment plusieurs scotomes dans des secteurs différents, une 
déchirure doit être recherchée dans chacun des. quadrants 
rétiniens correspondants. 

Même quand les souvenirs du malade manquent de préci¬ 
sion, on peut tirer de précieux enseignements de l’étude des 
modalités de la perte de la vision centrale. 

Sa disparition rapide, en quelques heures, correspond à 


pas aboli, le fond d’ooil est normal. Seul, le réflexe de cligne¬ 
ment à la menace a disparu. 

Rarement isolée, la cécité corticale s’accompagne le plus 
sauvent d’hallucinations, de désorientation spatiale, d’affai¬ 
blissement de la mémoire visuelle. Mais, fait plus remar¬ 
quable, les malades qui en sont atteints ignorent, mécon¬ 
naissent et refusent même parfois d’admettre la perte com¬ 
plète de leur vision. 
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du closing-in de Mayei-Gross au cours duquel le sujet ne 
peut se détacher du modèle qui lui est présenté pour évoluer 
ou construire en espace libre. 

Quoique les documents anatomiques manquent de préci¬ 
sion, on peut rattacher tous ces syndromes à des lésions des 
zones péri et parastriées et des faisceaux blancs qui les rat¬ 
tachent au gyrus angulaire, surtout dans l’hémisphère 
gauche. 

hes auteurs terminent leur intéressant ouvrage par une 
mise au point précise du problème des hallucinations déjà 
fouillé par l’un d’eux, hhermitte distingue les hallucinations, 
perceptions sans objet que le malade considère à tort comme 
réelles, des hallucinoses que l’esprit critique conservé ne rat¬ 
tache à aucim fait tangible. Mais aucune coupure artificielle 
ne s’interpose entre les deux ordres de phénomènes : nom¬ 
breux sont les malades qui, de l’hallucinose, passent à l’hallu¬ 
cination et inversement. Toutes deux semblent exiger à la 
fols une excitation minime mais anormale des systèmes sen¬ 
soriels (qui peut porter à des niveaux très divers de la voie 
visuelle) et des représentations exprimant des tendances 
inconscientes, affectives profondes s’il faut en croire les parti¬ 
sans de la psychanalyse. 

Du point de vue sémiologique, toutes ces « perceptions 
sans causes » peuvent être classées en images immobiles ou 
mouvantes, colorées ou achromatopsiques, surtout en hallu¬ 
cinations visuelles brutes : formes, lumières, couleurs élé¬ 
mentaires et hallucinations figurées, comportant la représen¬ 
tation d’objets ou de scènes nantis de tous leurs détails. 
Ces dernières, accompagnées quelquefois d’hallucinations 
auditives verbales, relèveraient plutôt d’un processus à loca¬ 
lisation temporale, les premières d’une lésion occipitale para 
ou péri-striée. Mais U semble aussi que les hallucinations 
puissent être alimentées par de particulières stimulations 
des récepteurs périphériques. 

Cécité corticale, hémianopsies homonymes, processus sé¬ 
niles ou abiotrophiques de dégénérescence cérébrale, trau¬ 
matismes cranio-cérébraux, encéphalites et p3rrexies, hyper¬ 
tension intracrânienne, tumeurs occipitales et pariéto-tem- 
porales, toutes ces lésions, tous ces syndromes peuvent s’ac- 
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L’OTOoRHINO- 
LARYNGOLOGIE EN 1943 

D' AUBRY et MASPETIOL 

Laryngologiste Assistant 

des hôpitaux de Paris. 

D’activité scientifique se ressent des événements actuels. 
Des revues réapparaissent, mais toujours iimitées dans leur 
nombre et dans leur importance. Cependant, la Société de 
laryngologie des hôpitaux de Paris reste toujours active. 

C’est dans le domaine de l’otologie que les travaux les 
plus marquants ont été publiés cette année. 

Oreille. — De problème des oto-mastoïdites du nourrisson 
a retenu particuliérement l’attention des otologistes. Ce re¬ 
gain d’intérêt est dû à la mise au point d’un nouvel élément 
de diagnostic : la ponction d’antre, dont la réalisation est 
l’oeuvre de DaUemeut. 

D’Hlrondel (i) a précisé, l’année dernière, la technique, les 
indications et les résultats de la ponction d’antre. Cette 
méthode, dit l’auteur, «bien qu’elle ne puisse pas apporter à 
elle seule et dans tous les cas l’élément décisif, permet, cepen¬ 
dant, avec le minimum de chances d’erreur, d’écarter une 
intervention superflue ou de poser — en temps opportun ■—• 
l’indication opératoire ». « A l’heure actuelle, l’opportimité 
de l’antrotomie ne saurait se discuter sans le secours de la 
ponction de l’antre. » 

R. Bourgeois (2) est venu confirmer l’intérêt majeur de 
cette nouvelle méthode d’investigation. Très souvent Teia- 
men des oreilles montre à première vue des tympans quasi 
normaux. Une paracentèse se montre négative et l’auteur 
insiste en passant sur le danger de ces paracentèses en 
série (otite traumatique secondaire, conséquence ■ pour l’au¬ 
dition ultérieure). Mais une caisse vide ne veut pas dire antre 
sain. C’est là justement l’erreur qu’avaient commise les oto¬ 
logistes jusqu’alors. C’est dans ces cas que la ponction d’antre 
est un auxiliaire précieux du diagnostic. Mais, pour Bour- 
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au cours des toxi-infectious de l’enfance qui serait le témoin 
d’une atteinte du sjstème neuro-végétatif, l’auteur pense 
qu’un foyer infectieux, localisé et clos dans l’oreille moyenne,' 
carrefour nerveux complexe (brandies du trijumeau, du 
facial,.du glosso-pliaryngien, du vague), est capable de déden- 
cher le réflexe qui va perturber gravement le système neuro¬ 
végétatif si instable du nourrisson, surtout s’il est débile et 
prématuré. 

I,e diagnostic de ces formes dandestines repose sur 
l’otoscopie, la paracentèse, la radiographie, la ponction 

1,’otoscopie montre bien squvent des tympans normaux. 
C’est alors que l’on est eu droit de parler d’otomastoïdite 
occulte. 

I,a îparacentèse est un moyen diagnostique infidèle et 
trompeur. Négative, elle n’a pas de valeur, car on sait la 
fréquence des doisonuements attico-tympaniques et des 
antrites primitives bloquées. 

I,a radiographie des mastoïditcs du nourrisson, dont l’étude 
est l’œuvre de I,e Mée, Bernard et Evrard, peut rendre de 
grands services et apporter au clinicien im complément 
d’information de valeur. 

Sur les clichés, on peut noter une modification de trans¬ 
parence au bloc labyrinthique, une augmentation de l’opadté 
des cellules aériennes péri-antrales et zygomatiques, qui 
donnent des images nettes chez les nourrissons de trois à 

la ponction d’antre mérite d’qtre discutée pour Bouche 
quant â son innocuité et quant à sa valeur diagnostique. la 
ponction d’antre ne serait pas sans dangers et quelques faits 
d’accidents mortels seraient déjà connus. EUe est loin d’avoir 
une valeur absolue et son pourcentage d’erreurs est impor¬ 
tant. Eile a des défailiauces qui s’expiiquent par la déshydra¬ 
tation, réaiisant des antrites sans pus. E’ostéite est souvent 
éloignée et spécialement dans la région temporo-zygoma- 
tique. Si ie diagnostic est imprécis, l’auteur préfère l’antro¬ 
tomie exploratrice. E’iutervention est facile, rapide, sans 
danger. 

E’auteur envisage ensuite le traitement des oto-mastoï- 
dites du nourrisson, qui doit être double (lutte contre l’état 
neuro-toxique, suppression du foyer infectieux mastoïdien). 
Ee pronostic des formes clandestines des oto-mastoïdites est 
grave, puisque, d’après les statistiques de Bouche, 33 p. 100 
de guérisons dans les formes latentes, 28 p. 100 dans les 
formes occultes. 

Toujours dans le domaine des oto-mastoïdites du nourris¬ 
son et de l’enfant, Robert Eeroux et Ramaroni (i), se basant 
sur leurs observations recueillies à l’hôpital Claude-Bernard, 
depuis deux ans, ont mis en évidence un certain nombre de 
faits. Contrairement aux notions classiques, c’est la coque¬ 
luche, du moins chez le nomrrisson et en milieux hospitaliers, 
qui donne le plus souvent les complications auriculaires. Res 
oto-mastoïdites sont graves, parce qu’il s’agit souvent d’en¬ 
fants très jeunes, parce qu’eUes oiit une allure torpide, bâ¬ 
tarde, et parce qu’eiies s’accompagnent d’un syndrome géné¬ 
ral de dénutrition et d’intoxication. Res auteurs insistent, 
d’autre part, sur l’inutilité des sulfamides à titre préventif 
des comjplications auriculaires possibles, et sur les modifica¬ 
tions ciiniques trompeuses que leur emploi fait subir aux 
otites, celles-ci devenant torpides cliniquement, alors que 
l’ostéite continue à évoluer, ces modifications étant surtout 
nettes chez le nourrisson, et au cours de la coqueluche 
d’abord, de la rougeole ensuite. 

(i) Eeroux (Robert) et Ramaromi, Ees otomastoîdites du nourris- 
soa et de l’eufaut au cours des maladies contagieuses (Annal^s d'oto- 
rhino-laryngologie, p. 32, J943) I — IflBOUX (Robert), Bulletin midi- 
çal, 13 décembre 1942, 


E. Escat et M. Escat (2) nous proposent une nouvelle con¬ 
ception de l’accommodation auditive. Us font tout d’abord 
justice de la théorie de l’accommodation par tension variable 
de la membrane tympanique. Ee système ossiculaire, d’autre 
part, ne saturait être considéré comme im organe actif de la 
transmission physiologique du son à l’appareU de perception. 
C’est par la fenêtre ronde que cheminent les ondes acous¬ 
tiques, de la membrane tympanique à la membrane de la 
fenêtre ronde. Cette fenêtre ronde sert de voie normale à 
tous les sons du clavier auditif, du plus grave au plus aigu, 
mais avec cette réserve, point essentiel, que, étant spontané¬ 
ment perméable aux sons aigus, — sans le secours d’aucun 
autre mécanisme, — elle resterait imperméable ou très peu 
perméable aux sens graves sans le libre jeu de l’étrier, seul 
capable d’assurer, au profit de ces derniers^ à la masse 
liquide endo-labyrinthique, une force élastique adéquate à la 
perceptibilité des sons de basse fréquence. Ea ch aîne des 
osselets, les muscles du marteau et de Tétrier doivent être 
considérés comme strictement dévolus à l’accommodation 
auditive. Ees auteurs donnent différents arguments en faveiu: 
de l’action synergique et synchrone des deux muscles ossi- 
culaires, bien qu’innervés par deux sources difiérentes et en 
dépit du sens inverse de leurs tractions respectives. E’insigni- 
fîance, sinon l’absence totale de troubles auditifs dans de 
nombreux cas de paralysie faciale, autorise à mettre en doute 
l’existence d’une dysacousie par asthénacousie acco mm oda- 
tive du fait de l’impotence du seul muscle de l’étrier. R en 
est de même pour certaines neuropathies de la cinquième 
paire. Par contre, la plus éloquente vérification de la théorie 
proposée serait la constatation d’une insuffisance accommo- 
dative intégraie chez un sujet atteint d’ime paral3rsie associée 
au V moteur et au VII. 

A propos de l’oto-spongiose, Portmann (3) émet une nou¬ 
velle hypothèse sur la pathogénie de l’oto-spongiOse. H ne 
s’agirait pas d’une afîection générale à localisation auricu¬ 
laire, mais d’une afîection strictement auriculaire, en rapport 
avec des troubles vaso-moteurs, n convient de souligner le 
rapport existant entre le siège des foyers oto-spongieux et les 
districts vasculaires de la capsule labyrinthique. Ees troubles 
vasculaires locaux sont à la base du processus oto-spongieux. 
On connaît, d’autre part, les relations étroites qui existent 
entre les phénomènes vaso-moteurs labyrinthiques et la pres¬ 
sion endo-lymphatique. Ee sac endo-lymphatique jouerait le 
rôle de soupape régulatrice. Ee blocage du sac eudo-lympha- 
tique aurait pour Portmann une extrême importance dans 
la pathogénie de l’oto-spongiose. 

Ramadier et Eyries (4) avaient, l’année dernière, précisé la 
technique de l’évidement autro-attical. Cette année, ils en 
ont précisé (5) les résultats et les variations. Ees avan¬ 
tages de cette méthode par rapport à l’évidement total sont 
nombreux : soins post-opératoires faciies ; délai de cicatri¬ 
sation beaucoup plus rapide ; pouvoir curatif excellent, à 
condition que l’indication soit judicieusement posée. Meil¬ 
leur résultat fonctionnel du fait que dans l’évidement antro- 
attical n’intervient pas dans les mois qui suivent un pro¬ 
cessus de cicatrisation de la caisse qui peut soit bloquer le 
jeu des fenêtres, soit déterminer des altérations du laby¬ 
rinthe membraneux. 

Par rapport à l’antro-atticotomie l’évidement antro- 

(2) E. Escat et M. Escat, Essai d’une conception de l’accommoda¬ 
tion auditive {Oto-rhino-laryngologie internationale, mars-avril 1943). 

(3) Portmann, Ea pressiou endo-lymphatique dans la pathogénie 
de l'oto-spongiose {Revue de laryngologie-otologie-rhinologie, janvier 

19+3). 

(4) Ramadier et Bvrœs, Technique de l’évidement antro-attical 
{Annales de laryngologie-otologie-rhinologie, décembre 1942). 

(5) Ramadier et Evmes,- Résultats et indications de l’évidement 
antro-attical {Annales d'oto-rhino-laryngologie, p. i, 1943). 
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attical a l’avantage d’avoir mie action curatrice bien supé- 

L’évidement antro-attical a des indications très étendues 
dans le traitement chirurgical des otites suppurées chro¬ 
niques. I,es indications résident non seulement dans les 
perforations du shrapuel, mais également dans la grande 
majorité des perforations postéro-supérieures, dans la perfora¬ 
tion marginale postérieure, à condition que la caisse semble 
intacte dans les vastes destructions tympaniques, sous la 
réserve, bien entendu, que des lésions purement atticales 
soient constatées. 

Pour les suppurations du shrapuel, on peut discuter 
entre évidement antro-attical et antro-atticotomie. En prin¬ 
cipe, le point de démarcation entre ces deux indications est 
fourni par un jalon acoumétrique fixé pour la voix chuchotée 
à trois mètres, au-dessous duquel la contiuuité de la chaîne 
ossiculaire peut être pratiquement considérée comme déjà 
rompue. 1,’évidement antro-attical trouve encore son indica¬ 
tion dahs nombre d’otites aiguës traînantes non guéries par 
la mastoïdite, dont la suppuration persistante est entretenue 
par des lésions d’atticite. 

Nez et sinus. — André (i) a consacré sa thèse aux sinu¬ 
sites maxillaires chroniques atypiques, thèse qui a été écrite 
dans le service du D’' Bouchet à l’hôpital Saint-Louis. H est 
des sinusites maxillaires chroniques — non suppurées — 
mais latentes qui se révèlent par un certain nombre de mani¬ 
festations à distance qu’il peut être difficile de rapporter à 
une étiologie siuusieune. Certaines de ces manifestations sont 
englobées sous le vocable de focal infection sinusienne. 

Cette pathologie d’origine sinusienne comporte , des faits 
très disparates : accidents orbito-oculaires variés, symptômes 
musculaires ostéo-ligamentaires cervicaux à tsqje de torti¬ 
colis décrit par Grisel et d’origine cellulo-lymphatique, des 
spondytites, radiculites brachiales ou sciatiques, des mani¬ 
festations cranio-encéphaliques non suppurées de pathogénie 
obscure, des maladies 'de l’appareil respiratoire, des acci¬ 
dents articulaires, arthralgies, rhumatismes infectieux, des 
lésions cardiaques, des manifestations rénales. La mécon¬ 
naissance de l’étiologie sinusienne par manque d’examen 
systématique des sinus ou par défaut d’interprétation des 
symptômes naso-sinusiens explique que l’on rapporte peu 
(hormis dans les pays de langue anglaise) de tels faits de 
focal infection. L’infection, pour difîuser à partir du sinus 
peut emprunter plusieurs voies, voie osseuse par continuité, 
voie aérienne pour l’ensemencement de l’arbre respiratoire, 
voie lymphatique, spécialement dans les spondylites ar¬ 
thrites vertébrales, voie sanguine, enfin, pour laquelle on dis¬ 
cute le rôle des microbes ou de leurs toxines. A propos des 
sinusites non suf)purées, André souligne l’importance du ter¬ 
rain, qu’il s’agisse de prédisposition générale (déséquilibre 
neuro-végétatif, déséquiiibre endocrinien, voire terrain 
hérédo-syphilitique) ou de prédisposition locale (troubles de 
l’architecture nasale, maladies antérieures). Le mode de vie, 
le régime alimentaire, les carences en vitamines ont, enfin, 
une influence certaine sur leur éclosion et leur mode évolutif. 

Ombrédatme (2) étudie les kystes dermoïdes et fistules du 
dos du nez, et en précise la thérapeutique chirurgicale- 

Larynx. — Huber (3), dans sa thèse inspirée par Chatel- 
lier, étudie les kystes congénitaux laryngés à propos d’une 
observation d’im kyste congénital situé dans l’espace intra- 
chondro-thyroïdien. H s’agit là d’une topographie exçeption- 

(1) AsrDRÉ, Les sinusites maxillaires chroniques atypiques (Arnette, 
Paris). 

(2) OMBRÉnAiTNE, Troîs cas de kystes dermoïdes et fistules du dos 
du nez, opérés et guéris {Annales â^oto-rhino-laryngologie, p. 10,19+3). 

(3) Huber, Un cas de dyspnée laryngée par kyste congénital intra- 
chondro-thsrroldien. 


nelle, qui pose un problème pathogénique particulier, que 
l’auteur étudie avec soin. 

Louis Leroux (4) fait une étude des paralysies laryngées 
traumatiques et, du point de vue pathogénique, dist i ngue les 
traumas direct, iudirect et à distance 

Huet (5) montre tout l’intérêt que l’on peut tirer de la 
radiographie dans les cas de laryngite sous-glottique chez 
l’adulte 


LA mastoïdite 
SULFAMIDÊE, LATENTE, 

DE L’ADULTE 

IW. AUBRY 

Laryngologiste des hôpitaux de Paris. 

Depuis quelques armées, il est hors de doute que la 
mastoïdite est devenue beaucoup plus rare qu’autrefois ; 
par contre, la mastoïdite latente devient plus fréquente 
Ce fait est probablement dû à la mise en oeuvre de la 
sulfamidothérapie, peut-être aussi le facteur épidémique 
joue-t-il un rôle, pent-être aussi les otites sont-elles mieux 
suivies et traitées ? 

Depuis 1940, quelques autems et, en particulier, Bou¬ 
chet, Robert Leroux et nous-même ont insisté sur le fait 
que la sulfamidothérapie pouvait avoir un rôle nuisible' 
en mettant en sommeil une ostéite mastoïdienne sans la 
guérir totalement ; il est possible qüe la nouvelle méthode 
iodo-sulfamidée rendra vain ce reproche, mais, jusqu’à 
plus ample informé, nous devons attirer l’attention sur 
une forme spéciale de mastoïdite latente, la mastoïdite 
sulfamidée. Parmi nos observations nous rapporterons 
le cas suivant, très caractéristique. 

îM. Hei... a été opéré, il y a plusieurs années, d’ime mas¬ 
toïdite'droite, à Lille, mastoïdite qui avait été caract^-. 
risée par une névralgie du trijumeau n’ayant cédé qu’à 
l’intervention. 

Cet hiver, M. H..., au cours d’un état grippal, est pris 
d’une otite gauche ; appelé le deuxième jour à son chevet, 
je trouve un malade'inquiet, car, en même temps que sa 
douleur d’oreiUe, il accuse rme névralgie du trijumeau ' 
en tout point comparable, nous dit-il, à celle survenue du 
côté opposé lors de sa première mastoïdite. Port de son 
expérience antérieure, il nous annonce qu’il va certaine¬ 
ment faire une mastoïdite. D’emblée nous faisons une 
large paracentèse et, devant les craintes du malade, dé 
la réaction mastoïdienne et de la température à 40°, nous 
lui administrons 8 grammes de septoplix pendant cinq 
jours, puis 4 grammes pendant deux jours. 

Au bout de cette période, la douleur a disparu, l’écou¬ 
lement est tari, la sensibilité mastoïdienne n’existe plus, 
la température est redevenue normale. 

Deux semaines plus tard, c’est-à-dire à la troisième 
semaine du début de l’otite, une très légère atteinte de 
névralgie du trijumeau réapparaît, la température 
remonte à 38», localement le t3nnpan est refermé, il est 
d’apparence normale ; il existe de ce côté tme très légère 
^surdité du t3rpe de la transmission ; la mastoïde reste 
indolore, quelle que soit la pression. Craignant une com¬ 
plication, nous reprenons xm peu à contre-cœur le trai- 

(4) Loms Leroux, Sur les paralysies traumatiques {Annales ePoto- 
rhino-laryngologie, p. 30, 1943). 

(5) Huet, Radiographies d’un cas de laryngite sons-glottlqué phleg- 
moneuse {Annales d’oto-rhino-laryngologie, p. 32, 2943). 
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tement sulfamidé et à nouveau tout rentre dans l’ordre 
eu trois ou quatre jours ; les sulfamides sont cependant 
poursuivis jusqu'à la fin de la semaine qui coïncide avec 
la quatrième semaine de l’otite. Notre optimisme du 
début étant ébranlé, nous demandons une radiographie. 
CeUe-ci, faite par le radiologiste habituel du malade, n’est 
peut-être pas de technique parfaite, mais le radiographe 
ne craint pas d’affirmer que la mastoïde est normale. 

Le malade est cette fois parfaitement rassuré, cepen¬ 
dant il persiste une certaine fatigue générale, mise sur le 
compte de la suUamidothérapie, et une légère smdité. y( 

Une semaine plus tard, c’est-à-dire entre la cinquième 
et la sixième semaine, un coup de téléphone matinal nous 
apprend que le malade, à son réveil, vient de s’apercevoir 
qu’il est atteint d’une paralysie faciale. 

Opéré le soir même, on découvre tout d’abord une 
corticale épaisse faite de tissu compact ; sous cette cor¬ 
ticale, quelques cellules remplies de fongosités sans pu : 
l’antre, qui est petit, est rempli de ces mêmes fongosités 
qui, ici, sont entourées de muco-pus ; toute la région 
sous-antrale, et en particulier la traînée inter-sinuso- 
faciale, estostéitique, sans trace de pus, de même le massif 
osseux du facial est atteint d’ostéite. 

Dès le deuxième jour, le facial montre une certaine 
récupération fonctionnelle et, en une dizaine de jours, 
toute trace de paralysie disparaît. 

En résumé, il s’agit d’un malade qui, sulfamidé dès 
l’apparition d’une otite largement paracentisée, guérit 
èn quelques jours pour les signes otitiques, alors que sour¬ 
noisement l’ostéite mastoïdienne apparaît et persiste en 
dépit d’une reprise du traitement. La symptomatologie 
est ici particulièrement pauvre ; il n’y a plus de suppu¬ 
ration auriculaire depuis plusieurs semaines, il n’y a pas 
de fièvre, sauf ime petite reprise à 38“ pendant deux à 
trois jours à la troisième semaine, il n’y a pas de douleur 
à la pression quel qu’en soit le siège et quelle que soit la 
force de cette pression, la radiographie elle-même semble 
^gative. ■” 

Le seul point qui nous parut suspect fut la petite pous¬ 
sée avec reprise de la température à 38“ et surtout la 
réapparition des douleurs trijemeUaires, mais la sédation 
en l’espace de trois jours et la radiographie nous avaient 
en partie rassuré et nous avouons que, sans la paralysie 
subite du facial, nous armions laissé évoluer sournoise¬ 
ment cette ostéite jusqu’à l’apparition d’une compli¬ 
cation plus redoutable ; ici la paralysie faciale a été pro¬ 
videntielle. 

Nous sommes donc loin de la mastoïdite latente clas¬ 
sique, sur laquelle G. Fortmann et M. Berger viennent 
d’insister à nouveau dans un article récent [Presse médi¬ 
cale, 11 juin 1943). Ces auteius, avec raison, montrent 
qu’habituellement la mastoïdite latente peut toujours 
être décelée si le malade est bien suivi ; « la mastoïdite 
ne crie pas sa souffrance, mais son mutisme clinique peut 
être vaincu si à rme p^aite analyse s’ajoute un peu de bon 
sens clinique ». Ces auteurs rappellent en 8 paragraphes 
les signes importants permettant de déceler l’ostéite la 
plus latente ; parmi ces signes, dans notre cas, seule 
existait une persistance très légère de la surdité de trans¬ 
mission, m a i s ce signej lorsqu’il est isolé, ne peut à lui 
seul entraîner l’intervention, car un catarrhe tubo- 
tÿmpanique peut persister encore quelque temps après 
l’otite aiguë la plus banale ; la petite reprise à la troisième 
semaine avait surtout attiré notre méfiance, mais nous 
avons préféré patienter lorsque le radiographe, stu la vue 
de son cliché, avait formellement affirmé l’intégrité de 
a mastoïde. 


Ici la radiographie nous a rendu tm mauvais service. 

, D’accord avec Chaussé, nous pensons que la radio¬ 
graphie ne peut rendre un réel service que si le cliché fait 
à la période douteuse (ici la troisième semaine) peut être 
comparé avec une radiographie faite à la période de 
début ; seule la comparaison entre les deux clichés peut 
avoir une valeur absolue. 

Par conséquent, en présence d’ime otite grave que 
' l’on doit traiter par les sulfamides, l’idéal serait de faire 
chaque semaine un cliché radiographique, et, si ces clichés 
successifs montrent ime atteinte même légère mais pro¬ 
gressive, il faut sans hésiter ouvrir la mastoïde, même en 
l’absence de tout signe clinique. Malhemeusement, cette 
conduite idéale n’est pas encore entrée dans la pratique 
courante, et le malade et son entourage comprennent sou¬ 
vent mal l’importance de ces radiographies en série. 

Conclusions. —^ 1“ Chez un otitique non sulfamidé, 
sinsi que le disent Fortmann et Berger, la mastoïdite 
latente n’existe pas. 

Z'' Chez un otitique sulfamidé, la mastoïdite peut être 
vraiment latente. En effet, la sulfamidothérapie agit d’une 
façon remarquable : 

а. Sur le syndrome infectieux, d’où chute de la tempé- 

б. Sur le syndrome otitique, d’où disparition totale de la 
suppuration avec fermeture de la perforation, disparition 
des signes tympaniques ; parfois persiste seulement une 
légère hypertonie du shrapnel ou du manche du mar¬ 
teau, comme dans une simple otite catarrhale ; 

c. Sur le syndrome mastoïdien, l’action est beaucoup 
plus limitée ; certes elle fait disparaître la douleur spon¬ 
tanée et provoquée, mais elle ne guérit pas l’ostéite consti¬ 
tuée, parfois elle ne l’empêche pas d’apparaître au cours 
même du traitement, elle en ralentit l’évolution, elle 
camoufle l’ostéite, elle la rend latente, donc dangereuse. 

Dans notre observation, à la troisième semaine, au 
moment de la nouvelle recrudescence des signes cliniques, 
en trois jours la reprise de la sulfamidothérapie a fait 
disparaître à nouveau tous les signes, sauf la légère sur¬ 
dité qui, à l’état isolé, ne peut vraiment suffire à porter 
le diagnostic. L’action camouflante du sulfamide est, 
ici, tout à fait démonstrative. 

3» Dans cette forme sulfamidée latente, seule la radio¬ 
graphie peut faire le diagnostic, non la radiographie 
faite à cette période, et notre observation montre, au 
contraire, le danger de cette conduite, par l’examen 
comparatif des deux clichés, l’un fait à la période de 
début et l’autre à la période suspecte. Seul cet examen 
comparatif, surtout s'il est fait selon la technique de 
Chaussé, peut avoir une valeur absolue. 

Si cette méthode des clichés comparatifs ne peut être 
mise en oeuvre, peut-être vaut-il mieux s’abstenir du 
traitement par les sulfamides, sinon on risque de laisser 
passer inaperçue ime ostéite mastoïdienne latente mise 
encore en sourdine par la sulfamidothérapie. 

40 En résumé, dans l’observation précédernment rap- 

a. A la période de début nous avons eu raison de pres¬ 
crire une sulfamidothérapie à doses élevées, mais nous 
avons eu tort de ne pas demander une radiographie de 
départ. 

h. A la troisième semaine, lors de la légère reprise, 
nous avons eu tort de refaire un traitement sulfamidé qui 
n’a eu pour résultat que de rendre sa latence à l’ostéite 
sans la guérir, nous avons eu tort de donner la priorité 
à l’examen radiographique sur l’examen clinique, puisque 
nous n’avions pas fait au début de cliché radiographique. 



LE CHANCRE TUBERCULEUX DE LA GENCIVE 


«ÎHsi MUS MUS sonmes privé de l’examen comparatif 
des deux clichés qui, ici, aurait très probablement suffi 
à impeser l'interveatioB ckimrjicale dès la troisième 
semaine et sans que le malade coure le risque d’une com¬ 
plication encore plus' grave qu’une paralysie faciale 
passagère. 


LE CHANCRE TUBERCULEUX 
DE LA GENCIVE 

OECHAUME et CAUHÉPÉ 

Depuis quelques années, l’attention des pédiatres et des 
stomatologistes a été attirée par un syndrome compre¬ 
nant ime ulcération gingivale. Une adénopathie sous- 
maxillaire et de la fièvre, dont la nature bacillaire est 
absolument certaine. On le considère maintenant comme 
le signe d’une primo-infection tuberculeuse, équivalent 
sur la gencive du chancre d’inoculation pulmonaire. 

Ignorée il y a seulement dix ans, admise par Bert 
en r937 (i) comme une curiosité, cette porte d’entrée du 
bacille de Koch fut décrite en France par Cathala (2), 
Degos et Dechaume (3), Depoivre etThieffry (4), Debourg 
et Dambert (5). Actuellement sa fréquence paraît aug¬ 
menter : les services de stomatologie infantile en voient 
plusieurs par an ; certains de nos collègues nous en ont 
relaté d’autres et chacun de nous a pu en observer deux 
ou trois cas. C’est pourquoi nous nous proposons d’en 
faire ici une description d’ensemble. 

Le chancre tuberculeux de la gencive survient chez 
l’enfant entre six et treize ans ; dans les observations 
publiées, il s’agissait toujours de filles, mais l’un de nous 
n’en a observé que chez des garçons. Le nombre des docu¬ 
ments est encore trop petit pour se faire une opinion sur 
les rapports avec le sexe qui, a priori, ne doit sans doute 
pas avoir d’influence. 

L’apparition des phénomènes constituant le chancre 
proprement dit est souvent précédée, pendant quelques 
semaines, par ime altération de l’état général : fièvre lé¬ 
gère à 37“,5-38“, perte d’appétit, asthénie et surtout 
amaigrissement. 

Puis l’adénite survient. Elle est le premier signe carac¬ 
téristique, celui qui attire l’attention ; elle siège dans la 
région sous-maxillaire ; en général, un seul ganglion est 
atteint, parfois deux. Elle reste strictement unilatérale. 
Elle est dure, bien limitée, indolore, ou bien, sans doute 
en raison d’une infection secondaire, d’emblée chaude et 
douloureuse. En même temps, la température monte aux 
environs de 39“ et s’y maintient ; l’état général est en rap¬ 
port avec l’élévation thermique. 

Parfois le tableau clinique du début se limite à cette 
adénopathie, l’ulcération gingivale n’apparaissant que 
quelques jours après (observation I de Lepoivre et Thief- 
fry). En général, au moment de l’examen, en recherchant 
les causes locales possibles, on la découvre déjà. Elle siège 
sur le versant vestibulaire de la gencive, sur les parties 
latérales des arcades (nous n’en connaissons pas de cas dans 
la région des incisives). Elle contourne le collet d’rme 
dent, ou, au contraire, elle est dans le fond du sillon 
jingivo-jugal qu’il faut dépUsser pour la voir. Dans les 
observations publiées, elle atteint la gencive inférieure: 
dans deux cas que nous avons examinés, la supérieme. 

L’ulcération est unique et présente à sa période de 
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début les dimensions d’une pièce de 50 centimes; elle 
est à peu près ovalaire. Ses bords sont nettement vi¬ 
sibles, réguliers, im peu surélevés (il n’y a que Degos et 
Dechaume qui signalent une ulcération irrégulière à bords 
décollés). Le fond est propre, rose ou rouge, toujours gra¬ 
nuleux et parsemé de petits peints blancs. Quand elle siège 
dans le fond du sillon vestibulo-jugal, 'ôn constate qu’elle 
repose sur une base indurée. Tout autour de l’ulcération, 
la muqueuse n’est ni rouge ni infiltrée. A la palpation, on 
ne provoque aucune douleur et, d’ailleurs, la présence de 
l’ulcération ne détermine aucun ttouble fonctionnel ; pas 
de douleur spontanée ni provoquée par la mastication ou 
le contact des aliments chauds ou acides, pas de trismus. 

Elle est donc généralement ignorée de'l’enfant et constitue 
une découverte au cours de l’examen systématique des¬ 
tiné à trouver la cause de l’adénite. 

L’état du système dentaire est variable : tantôt il n’y 
a ni carie ni lésion d’aucune sorte, tantôt la dent en regard 
de l’ulcération est mortifiée; d’autres fois, même, il y a 
une fistule, et ceci explique qU’on a pu croire quelque¬ 
fois à un abcès dentaire. 

L’évolution est longue. Après une quinzaine de jours, 
le ganglion commence à se ramollir, adhère à la peau, et la ^^ 
fistulisation se produit si on n’a pas isoin de la préveni^J^ 
en ponctionnant la collection. Souvent des phénomène^ K 
aigus apparaissent, sans doute en raison de l’infecti/^ 
banale venant de l’ulcération buccale. j<C 

En même temps, l’ulcération s’agrandit, s’approfcifr 
dit et dénude complètement le rebord alvéolaire. Ce dq^, 
nier se résorbe progressivement et la ou les dents 
enchâssait deviennent si mobiles qu’on peut être con¬ 
traint de les extraire. ' i 

L’examen clinique ne nous paraît pas suffisant pour 
affirmer la nature tuberculeuse de ces manifestations, et 
il convient de pratiquer des examens de laboratoire: Sur 
l’ulcération, on peut faire une biopsie des bords, on y 
trouve des follicules tuberculeux typiques ; dans sa séro¬ 
sité, la recherche des bacilles de Koch, soit directement, 
soit par culture, s’est toujours montrée négative. C’est 
dans le liquide retiré par ponction de l’adénite qu’elle est 
pratiquée avec succès ; en outre, l’inoculation de ce 
liquide au cobaye le tuberculise. Enfin la cuti-réaction se 
montre positive. Dans l’observation de Degos et De¬ 
chaume, la cuti, négative avant la maladie, était faible¬ 
ment positive au début et l’est devenue franchement 

L’examen général des enfants ne permet de déceler 
aumme lésion tuberculeuse, ni aux poumons, ni aux os 
ou aux articulations. 

La terminaison nous est moins connue : dans une 
observation de Lepoivre et Thiefîry, rme méningite 
tuberculeuse enleva l’enfant deux mois après le début du 
chancre ; dans un cas observé par l’un de nous, l’ulcéra¬ 
tion guérit lentement, mais, pendant des mois et des 
années, des adénites bacillaires sous-maxillaires et cervi¬ 
cales apparurent et se fistulisèrent ; en outre, les prémo¬ 
laires permanentes évoluèrent en malposition du fait de 
la brèche osseuse. 

Dans l’observation de Degos et Dechaume, la guérison 
survint rapidement, mais rme thérapeutique par les 
agents physiques, sm laquelle nous reviendrons, avait été 
mise en œuvre. De toute façon, le pronostic est grave. 

Le petit nombre des observations ne nous permet pas 
de distinguer des formes cliniques. Nous pouvons toute¬ 
fois rapprocher de notre description le chancre tubercu¬ 
leux de la langue décrit par Gougedrot et Burnier (6). 

Le diagnostic du chancre tuberculeux est assez facile 
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Si la présence d’une dent cariée, d’une fistule, a parfois 
fait penser à un accident infectieux d’origine dentaire, la 
présence de l’ulcération permet vite de l’éliminer. L’ulcé¬ 
ration est trop étendue pour être prise pom de l’herpès, 
dont elle ne présente d’ailleurs pas le siège. Ce ne peut 
pas être non plus celle d'une stomatite, car les languettes 
gingivales sont respectées et la lésion est parfaitement 
localisée et limitée. La syphilis primaire peut à peine être 
envisagée, car, outre sa faible probabilité chez le jerme 
enfant, son ulcération est plus petite, jamais aussi pro¬ 
fonde ni granuleuse; elle ne provoque pas de phénomènes 
généraux, plusieurs ganglions sont atteints et ils ne se 
tamoUissent pas. 

Devant ce syndrome tuberculeux, nous ne discuterons 
pas s’il s’agit bien d'une primo-infection : c’est mainte¬ 
nant un fait acquis. Il n’y a aucun rapport entre cette 
ulcération survenant chez l’enfant indemne d’autres 
lésions bacillaires et les ulcérations buccales, le plus sou¬ 
vent linguales, des vieux tuberculeux cracheursdebacüles. 
Cette adénite n’est pas celle décrite classiquement chez 
l’enfant, qui n’est déterminée ni accompagnée par aucune 
lésion muqueuse. La présence de follicules tuberculeux 
dans l’ulcération, celle de bacilles de Koch dans le pus 
ganglionnaire, le virage de la cuti antérieruement néga¬ 
tive sont les signes qui ont permis aussi bien à Lepoivre 
et Thieffry, à Degos et Dechaume qu’à Cathala, d’afifir- 
mer la primo-infection chez des enfants jusque-là parfai¬ 
tement indemnes. 

Il serait plus intéressant d’en discuter l’étiologie et la 
pathogénie, en particulier d’essayer de dégager les causes 
de la fréquence croissante de cette localisation autrefois 
exceptionnelle. 

Lepoivre et Xhleffry ont reconnu que le bacille du pus 
ganglionnaire était du type bovin et leurs malades étaient 
de petites campagnardes vivant dans des fermes. Ils 
incriminent donc une inoculation par les aliments qui est 
tout à fait rationnelle. On sait qu’actueUement beaucoup 
de gens recherchent des laitages, en particulier du fro¬ 
mage blanc, par des moyens variés, soit directement dans 
les fermes où leur fabrication n’ofitre pas toujours toute 
ghrantie, soit chez des particuliers où il n’y a évidemment 
aucun contrôle. Il y a certainement beaucoup d’impru¬ 
dences commises ainsi qui peuvent expliquer la multipli¬ 
cité des chancres buccaux. Leur fréquence augmente 
comme celle des parasites intestinaux et des douves, et 
pour les mêmes rmsons. D’autre part, la sous-aUmenta- 
tion rend le terrain plus facilement réceptif. 

Nous ne pensons pas qu’il faille incriminer les lésions 
dentaires : en effet, bien que la pénétration du bacille de 
Koch par les dents soit possible, expérimentalement 
(Mendel) et cliniquement [Reissner (7)], rien ne nous per¬ 
met de l’envisager jusqu’ici. Remarquons même l’obser¬ 
vation I de Lepoivre et Thieffry, où l’ulcération était 
nettement séparée de l’orifice d’une fistule dentaire. 
D’autre part, nous avons dit alUetus que le nombre des 
caries chez l’enfant était actuellement en régression (8) 
et, parconséqnent, les chances de pénétration du bacille 
de Koch par les canaux dentaires ont diminué auàsi. 

Au point de vue thérapeutique, nous ne partageons pas 
la'réserve de Lepoivre et Thieffry, qui conseillent l’absten¬ 
tion complète. En effet, dans un cas suivi par l’un de 
nous avec le D' Lemerle, l’application locale de rayons 
ultra-violets nous avait paru dormer de bons résultats 
et, dans le cas de Degos et Dechaume, la finsenthérapie 
de l’ulcération et la radiothérapie du ganglion ont provo¬ 
qué la guérison en |rois mois. Nous pensons donc que 
c’est au moyen de ces agents physiques qu’on pourrait 


accélérer la cicatrisation de l’ulcération et diminuer l’im¬ 
portance de l’essaimage bacillaire. 
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REVUE ANNUELLE 


LA STOMATOLOGIE EN 1943 


p. HOUZEAU 

Le mouvement scientifique dans la spécialité n’a pas 
encore retrouvé son rythme normal. Nous soulignerons les 
publications suivantes : 

Muqueuses. 

A propos d’un cas d’actinomycose gingivo-jugale présenté 
par M. Richard à la Société de stomatologie (mai 1942), 
M.L. Hiroudel souligne les difficultés diagnostiques du labora¬ 
toire, l’utilité de la biopsie et la nécessité d’une imprégna¬ 
tion iodique très poussée lorsqu’on a recours à ce mode de 
traitement. L’ionisation iodique qu’il employait de pré¬ 
férence, avec le D' Gérard, lui a donné les meilleurs résultats. 
M. Lebourg note que des cas s’avèrent rebelles aux théra¬ 
peutiques habituelles: iode, radiothérapie, et l’emploi qui 
peut être fait de la sultamidothérapie. M. Hennion souligne 
les bienfaits de l’ozone par un traitement local, auquel 
M. Halphen l’adjoint en traitement général (lavements). 

Il semble que l’actynomycose cervico-faciale soit l’affec¬ 
tion type pour laquelle il est bon d’associer les différents 
modes thérapeutiques, médical, chirurgical, et les agents 
physiques. • 

MM. Lebourg et Lambert rapportent une inoculation 
tuberculeuse des gencives chez une fillette de douze ans. De 
ce cas nous rapprocherons l’observation de MM. Raison, 
Friez et Bretey concernant une infection primitive à début 
alvéolaire par le bacille bovin chez une femme de trente- 
quatre ans (Société de stomatologie, février 1943). 

Maxillaires. 

MM. Thibault et Hennion relatèrent à la Société de sto¬ 
matologie de mai 1942 un cas de tumeur du maxillaire supé¬ 
rieur, pour lequel l’examen biopsique montra qu’il s’agissait 
d’un réticulo-lymphosarcome. 




LA STOMATOLOGIE EN 1Ç43 


.e aplasie de la branche montante 


;c cellules épithélioïdes et tendance à la caséification par 


gauche du maxillaire inférieur chez un enfant de huit ans. Les placard, pouvant faire incliner vers la tuberculose. Mais les 
troubles fonctionnels (latéro-déviation) n’apparurent que réactions sérologiques mettent sur la voie du diagnostic, 


tardivement. Traitement actuel par appareil guide. 


et le traitement d’épreuve l’affirme. 



au contact desquels il est toujours difficile de créer im lit 
à la greffe ». Dans la technique, deux points nouveaux 
sont à signaler : le contact osseux unique et la réalisation 
d’une greffe sur greffe, par laquelle la perte de substance se 
trouve comblée en plusieurs temps. Dans le même travail, 
l’auteur traite de l’emploi du chariot osseux dans les ostéo¬ 
myélites ou les fractures du maxillaire inférieur et de l’appa¬ 
reillage dans les mutilations de l’étage moyen de la face [en 
particulier type naso-labial). Une fois de plus, il y montre 
toute sa science, son ingéniosité et sa virtuosité, qu’il met 
sans relâche et de tout son coeur au service des « Gueules 
cassées », au Centre maxillo-facial de la région de Paris. 

Signalons, à ce propos, la thèse (Lyon, 1942) de M. Fré- 
ziètes sur les autoplasties de la face chez les blessés de guerre 
par la méthode hongroise, qui utUise l’excision d’im triangle 
cutané de rapprochement, dont le jeu permet de ne laisser à 
découvert aucune surface cruentée et d’éviter tout plisse¬ 
ment du lambeau et toute traction sur ses bords. 

Articulation temporo-maxillaire. 

MM. Ginestet et Moulinard {Revue de stomatologie, juin 
1943) font l’étude de la ménisectomie temporo-maxillaire, 
pour laquelle le premier nommé a créé une technique et une 
instrumentation nouvelles. Les indications de cette chi- 


MM. Liaras, Amal et Gazais ont présenté à la Société de 
chirurgie d’Alger [Presse médicale, 10 octobre 1942) im cas 
exceptionnel de kyste hydatique de la sous-maxillaire. Le 
volume dù kyste multi-vésiculaire du pôle postérieur de la 
glande était celui d’un œuf de poule. Le diagnostic clinique 
ne fut pas fait : le tableau s’apparentait de très près à celui 
d’une lithiase intraglaudulaire de la sous-maxillalre. 


M. A. Giroud, dans un article très documenté Ôê’'îa Revue 
de stomatologie de mai 1943, étudie l’importance de l’acide 
ascorbique au niveau de la dent. Expérimentalement, la défi¬ 
cience C détermine des lésions considérables de la dent et 
du paradentium. Chez l’homme, nombre de paradentoses 
(lyse et pyorrhée alvéolaires) peuvent dériver d’une insuffi¬ 
sance C ou être favorisées par elle. Très souvent l’acide ascor¬ 
bique se montre une thérapeutique efficace, soit comme vita¬ 
mine, soit comme agent pharmacodynamique, a , condi¬ 
tion d’être donné longtemps et à dose suffisante. Selon 
Weski, la méthode par injection est supérieure à l’adminis- 
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ACTUALITÉS MÉDICALES 


État actuel du problème de l’immunisation 
antistreptococcique (2e article). 

En employant des races toxigènes polyvalentes et 
douées d’un haut pouvoir antigénique, en cultivant sur les 
milieux: spéciaux, il est possible d’obtenir des toxines 
streptococciques actives, capables de floculer avec le 
sérum antigénique correspondant et dont le pouvoir 
antigénique semble être parallèle au pouvoir de floculation 
plus encore qu’à l’activité toxique ou tout au moins 
érythrogénique. 

E’enquête de 1931 menée par la S. D. N. avait montré 
que les résultats de la vaccination contre la scarlatine 
étaient peu satisfaisants eh Europe. Des travaux ulté¬ 
rieurs allemands _ et américains paraissent tendre à 
admettre l’eflicacité de la toxine pour la prévention de 
la scarlatine, mais l’emploi de ce procédé rencontre des 
difficultés dues à l’intensité des réactions que rien n’a 
pu jusqu’ici atténuer. En ce -qui concerne la question 
de savoir si on peut ainsi immuniser contre d’autres 
streptococcies que la scarlatine, force est de recon¬ 
naître qu’aucun anticorps bactérien n’a été trouvé dans 
le sang des vaccinés. 

Par ailleurs, les vaccins bactériens manquent de, pou¬ 
voir immunisant et, s’ils en ont un faible, il est peu pro¬ 
bable que les anticorps développés soient justement 
actifs contre tel germe envahissem. Pour la même raison 
de spécificité tr.ès stricte, les vaccins bactériens sont sans 
pouvoir curateur ou n’ont qu’rm pouvoir non spécifique, 
d’ordre protéique. De sérum antitoxique antiscarlatineux 
paraît actif dans la scarlatine, mais il n’a pas d’activité 
sur les autres streptococcies. En raison de son pouvoir 
antitoxique, ce sérum sera, avec fruit, employé concur¬ 
remment aux siilfamides, car ceUes-ci n’agissent pas’sur 
les toxines. Quant au sérum antimicrobien, peut-être 
l’emploi de souches multiples arrivera-t-il à lui donner 
une activité qu’il n’a actuellement ças. [banez Gonzalez, 
Estado actual de la immunizacion antistreptococica, 
(Gac. Med. Esp., 17" année, n” ii (194), nov. 1942, 
p. 496)]. 

' M. Dérot. 

Diabète sucré et tension artérielle. 


De degré de la tension artérielle est fortement influencé 
par l’âge du malade. Selon Schachter piabetes azu- 
carada y tension arterial (Goc. Med. Esp., 170 année, 
n» 2 {197), p. 52, février 1943)]. qui a étudié 288 cas, il y 
avait 14,70 p. 100 d’hypertendus avant vingt ans ; 
16,43 p. 100 de vingt à quarante ans ; 60,52 p. rno dp 
quarante à soixante ans; 83,55 P- — ’■ ’ 

quatre-vingts ans. 

M. Dérot. 


tement la pyrétothérapiefaite àl’aidedepropidono,‘=“05 à 
I centimètre cube le premier jour, puis i centimètre cube 
, deux jours plus tard et enfin 2 centimètres cubes après 
nouvel intervalle de dèux jours. Ce traitement mixte 
semble le plus actif, mais il connaît encore des échecs. 
Prendre soin d’éviter les nouvelles contaminations fami¬ 
liales. 

M. DÉROT. 


animale en modifiant le mécanisme des oxydations ii 
cellulaires. A faibles doses, l’hormone femelle peut pro¬ 
voquer la polarisation des cellules vers le sens fé minin 
en diminuant le pouvoir oxydant intracellulaire. Elle se 
comporte alors comme un facteur de féminisation. 
Da même hormone, à doses fortes et plus longtemps 
répétées, a une action inverse : elle se comporte comme 
un facteur de masculinisation. 

D'hormone mâle agissant à faibles doses chez l’animal 
peut provoquer la polarisation dans le sens mascrdin en 
élevant le pouvoir oxydant intracellulaire. Elle se com¬ 
porte comme facteur de masculinisation. A fortes doses, 
l’action de l’hormone mâle est inversée. Elle se comporte 
co mm e un facteur de féminisation. Des modifications 
de sexuahté provoquées par les hormones seraient tout 
d’abord les conséquences de l'action directe de l’hormone 
sur le mécanisme des actions intracellulaires. 

M. DÉROT. 


Les fibres argentaffines du rein. 

Dalous, Fabre et de Brux (Biologie médicale, 
vol. XXXIII, n°s 4,5,6, p. 68, avril-maj-juin 1943) consi¬ 
dèrent le système argentaffine du rein comme rme entité 
plus fonctionnelle qu’anatomique. Da réticuline ■ rénale 
semble avoir un double rôle : un rôle métabolique, qui 
l’amène à suivre fidèlement les variations fonctionnelles 
de l’organe, et un rôle antixénique, qui l’amène à subir le 
contre-coup de toutes les intoxications. Au cours de la 
polyurie provoquée, on constate d’importantes modifica- 


La fluorescence des lésions hypercholes- 
tériniques de la peau et le diagnostic pré¬ 
coce du cancer. 


A.-H. Roffo et A.-E. Roffo [Da fluorescencia de las 
lesiones hipercolesterinicas de la piel en el dlagnostico 
precoz del cancer (Gac. Med. Espan., i6« année, n® 3 
fi86), p. 104, mars 1942)] décrivent un procédé permettànt 
de photographier la fluorescence cutanée ; ce procédé est 
pins sensible que le simple examen. D’après l’auteur, il 
existerait, en cas de cancer, une fluorescence due à 
l’oxycholestérol. 

M. DÉROT. 

Les idées actuelles sur le traitement 
des vulvovaginites des petites filles. 

D'ime étude d’ensemble Phuippe (Le Phare médical 
de Paris, 22® année, janvier-février-mars 1943, n® 215, 
p. 8) conclut en faveur du traitement suivant : repos au 
lit, régime lacté, poudrage à la sulfamide de la vulve, 
sulfamdothérapie buccale massive, 3 à 4 mammes le ' 
premier jour par doses fractionnées, tontes les deux on 
trois hemes. On peut baisser rapidement de 3 grammes - 
à 2 grammes, puis à o par exemple. Adjoindre à ce, trai¬ 


tions du système argentaffine, qui diminue pendant l’hy- 
perfonctionnemeut et s’hyperplasie pendant les périodes 
de repos compensateur. Il en résulte des aspects du sys¬ 
tème argentaffine de la région glomérulaire que les auteurs 
décrivent avec précision. 

-- Au cours des intoxications massives, on obsenre rme 
de soixante à hyperplasie massive de la réticuline, dont les fibres réa¬ 
gissent comme des vestiges du mésenchyme. Dans les 
intoxications plus lentes et tandis que les cellules se 
nécrobiosent, la réticuline tend à disparmtre ; par suite 
de la suppression des fonctions cellulaires, elle n’a plus 
dilacère-t-elle et disparmt. Dans 
fibre argentaffine disparaît et, 
^ du tissu collagène. Peut-être 
argentaffine est-elle précoUagène. 


de raison d’être, ai . . 

les néphrites chroniques, la fibr< 
à sa place, se développe du t 
la fibre argentaffine est-elle pr 


M. DÉROT. 


Les stigmates de la syphilis occulte. 

Da syphilis occulte groupe tous les cas de syphilis 
sans contamination connue : syphilis conceptionneUe, 
syphilis héréditaire où le nourrisson naît apparemment 
sain, S3q)hîlis acquise sans chancre. Pour dépister ces cas, 
Mtt,tan (La Prophylaxie antivénérienno, 14® année, 

, n“ I, p. I, janvier 1942) conseille la recherche des symp¬ 
tômes suivants : vinUgo, leucoplasie, disparition des 
réflexes achilléens, cicatrice du chancre, cicatrices radiées 
des commissures et cicatrice médianede lalèvreinférieure 
s’ouvrant chaque hiver, fissures linéaires de la langue et 
cicatrices opalrnés leur faisant suite, raies transversales 
et érosions ponctuées des ongles, friabilité des ongles, 
arrêt de croissance de l’ongle et'même leucomes. Des 
réactions sérologiques ont une grosse importance ainsi 
que-i’enqnête familiale. 

M. DÉROT. 


Le Gérant: 

Dr André Rotjx-Déssaeps. 
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LA NEUROLOGIE EN 1943 


A. BAUDOUIN et H. SCHAEFFER 

Nous vous avons aunoicé, l’année dernière, la quarante- 
troisième session du Congrès des Aliénistes et Neurologistes 
de France et des pays de langue française. Elle s’est tenue 
à Montpellier, à la fin d’octobre 1942, et a obtenu le plus vif 
succès. De la plume autorisée de M. Jean Eereboullet, le 
compte rendu des séances a été donné à nos lecteurs. Sou¬ 
haitons que soit bientôt repris le cours régulier des diverses 
réunions neurologiques, où l’utile et l’agréable s’unissent 
heureusement. 

Cette année encore, il nous a été impossible, eu raison des 
circonstances, de prendre connaissance de la littérature 
neurologique mondiale. Dans notre pays même, les condi¬ 
tions sont peu favorables à une productivité intense, et nous 
pensons qu’il en est de mêfne ailleurs. Il a cependant paru 
chez nous — surtout sous forme de thèses inaugurales — 
d’importants travaux dont le résumé formera la base de ce 
rapport, qui sera consacré aux questions suivantes 

Ee mécanisme des é^iilepsies ; 

Ea myopathie basedowieime ; 

E’amyotrophie Charcot-Marie ; 

Ea physio-pathologie de la contracture tétanique. 

CONTRIBUTION A L’ÉTUDE 
DU MÉCANISME DE L’ÉPILEPSIE 

Le mécanisme de Vépilepsie reste toujours un problème des 
plus obscurs. — Ea neuro-chirurgie peut nous apporter à ce 
sujet des données fort intéressantes, car elle nous fournit 
d,es connaissances anatomo-cliniques et anatomo-physio¬ 
logiques nouvelles et permet de réaüser dans une certaine 
mesure, au cours de l’intervention opératoire, des essais de 
médecine expérimentale. 

Jacqueline Moreau, dans son intéressante thèse faite dans 
le service du professeur Cl. Vincent, nous apporte, à cet égard, 
des faits intéressants que nous allons brièvement exposer. 

L’épilepsie est souvent ime des premières manifestations 
apparentes des tumeurs cérébraies (r), à la condition de savoir 
en reconnaître les manifestations les plus frustes et les plus 
atypiques, autrement dit les équivalents. Ee dépistage de 
ceux-ci est relativement aisé lorsque lamaladie,associéeà eux, 
présente des accidents francs et indubitables. Il n’en est pas 
de même s’ils sont isolés. 

L'absence est le plus fréquent de ces accidents : absence nmé- 
sique ou amnésique, absence se traduisant par le simple 
trouble de la conscience, ou s’accompagnant d’actes auto¬ 
matiques associés, ou bien encore de troubles vaso-moteurs, 
ou de perte des urines. Parfois, il s’agit d’une perte de con¬ 
naissance brutale avec chute, pâleur. Signalons aussi les 
diverses auras : malaise indéfinissable, nausée, céphalée 
brusque, aura sensorielle, aphasie transitoire. Signalons aussi 
les parésies transitoires : monoplégie, ou hémiplégie ; les 
mouvements involontaires, rotation de la tête ; les troubles 
du tonus, dérobemènt des jambes, Signalons également les 
vertiges, rotatoires ou non, certaines crises de frisson de deux 
à trois minutes, avec claquement de dents, des troubles 
cœnesthésiques divers : . sensations bizarres au niveau de la 
langue ; goût désagréable dans la bouehe ; angbisse brusque 

(i) jAcaoELiim MoREATT, L’épilepsie des tumeurs du cerveau. Con¬ 
tribution à l’étude du mécanisme de l’épilepsie {Thèse de Paris, 1943). 

Nos 40-41. — 10 Octobre 1943. 


avec sensation d’arrêt du cœur. Dans ces cas doivent faire 
pensera la nature comitiale des accidents : 1“ le fait qu’ils 
relèvent d’une atteinte du système nerveux central ; 2“ leur 
caractère paroxystique. 

J. Moreau, d’accord avec a. Vincent, pense que toute crise 
épileptique survenant pour la première fois chez l'adulte est 
symptomatique. Ee mal comitial, est une maladie de l’en¬ 
fance, de la puberté ou de l’adolescence. Eu présence d’un 
accident comitial survenant plus tard, on doit toujours en 
rechercher la cause. Ces causes peuvent être multiples. 
Faut-il signaler la tuberculose, la sypliilis, les traumatismes, 
les encéphalites, mais les tumeurs cérébrales en sont une des 
causes les plus fréquentes. Par conséquent, en présence d’acci¬ 
dents comitiaux survenant chez l’adulte, après avoir é l i m i n é 
les causes précédentes, il faut penser à l’existenee d’un néo¬ 
plasme intracrânien. Et, de ce fait, pendant un temps plus 
ou moins long, des accidents comitiaux peuvent rester la 
manifestation apparemment isolée d’une tumeur cérébrale. 
D’autre part, ils ont une certaine valeur locallsatrice, car Us 
se rencontrent surtout dans les tumeurs frontales et tempo¬ 
rales profondes et dans les tumeurs de la base. 

Les épilepsies tumorales, dans une certaine mesure, pré¬ 
sentent des caractères spéciaux ; 1° il s’agit d’une épilepsie 
d’apparition tardive ; 2" ü s’agit d’épilepsies atypiques. 
Certes, on peut rencontrer des crises classiques ; mais souvent 
il s’agit de crises incomplètes, d’équivalents bizarres, sensi¬ 
tifs, sensoriels, psycho-moteurs, de crises jacksoniennes. 
Ees erises, d’abord généralisées, deviennent ensuite jack¬ 
soniennes. Cette succession est la plus fréquente. Ea suc¬ 
cession inverse ou l’altemanee des crises partielles et géné¬ 
ralisées sont plus rares. 

Toutes les tumeurs ne sont pas également éplleptogènes. — 
Ceci n’a de valeur qu’à une phase précoce du développement 
de la tumeur. Car ultérieurement les crises peuvent être con¬ 
ditionnées par l’hypertension intracranienne, et alors elles 
n’ont plus aucune valeur locallsatrice. Tenu compte de cette 
restriction, on peut dire que les tumeurs de la loge postérieure 
ne s'accompagnent jamais de crise d'épilepsie. 

Les tumeurs frontales et temporales profondes et celles de la 
base sont par contre épileptogènes. Ces localisations tumorales 
peuvent parfois longtemps avoir pour sevd symptôme des 
crises d’épilepsie banale. 

J. Moreau donne la statistique suivante du service de 
a. Vincent : 

Sur 60 observations de tumeurs de la loge postérieure, 
des manifestations éplleptogènes se rencontrèrent douze fois, 
mais seulement à la phase d’hypertension intracranienne. 

Dans 4 observations de tumeurs occipitales, pas de crises. 

Dans 9 observations de tumeurs pariétales, 4 cas avec 

Sur 28 observations de tumeurs de l’hypophyse et du 
troisième ventricule, 6 cas avec des crises, dont 3 à la phase 
d’hypertension intracranieime et 3 où les crises furent pré¬ 
coces. Signalons que les tumeurs de la poche de Rathke sont 
plus fréquemment éplleptogènes que les adénomes. 

Dans 7 tumeurs des noyaux gris, 3 cas avec crises. 

Dans 52 tumeurs temporales, zôcasàvec crises, dont 4 seu¬ 
lement à la phase d’hypertension. Ee type des crises était 
assez variable : jacksonien, généralisé, unciforme, aphasique, 
vertige rotatoire, artmésie paroxystique, dérobement des 
jambes. 

Dans 9 cas, les manifestations comitiales furent pendant 
longtemps im symptôme isolé. 

Sur 70 tumeurs frontales, 37 cas avec crises, dont 19 ont 
évolué pendant des années avec les accidents comitiaux 
comme unique manifestation. 

De cet exposé, deux faits sont, surtout à retenir \ 1° dans 
N»» 40-41. 1* 
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nombre de cas, les crises comitiales sont la première et unique 

l’épilepsie, s’observe au cours d’interventions sur la mê] 

manifestation des tumeurs cérébrales ; 2° les tumeurs épilepto- 

région. 

gènes sont, dans Vensemble, des tumeurs profondes 'et diffuses*. 

Cl. Vincent signale, du fait d’une hémorragie dans 

La valeur localisatrice de la crise jacksonienne mérite d’être 
discutée. D’expérience montre que, lorsque cette crise est pré- 

troisième ventricule, ime perte de conscience subite et c 
troubles respiratoires, qui disparaissent l’hémorragie arrêb 

cédée d’une aura, quelle qu’en soit la nature : sensitive. 

En résumé, il semble bien exister deux types différei 

visuelle, auditive, rotatoire, gustative, olfactive, percep¬ 
tion du déjà vu, état de rêve, c’est l’aura qui a une valeur 
localisatrice, très précise d’ailleurs, et non la manifestation 

de crises d’épilepsie : 1“ les crises bravais'jacksoniennes rési 
tant d’une irritation corticale, qui, par généralisation, peuvt 
’accompagner de perte de la conscience, du fait de la propaf 

motrice. Comme l’a montré Penfield, dans l’excitation élec¬ 

tiou c l’excitation corticale vers la base du cerveau ; 2° ( 

trique expérimentale du cortex, «la décharge se dirige de 

crises d’épilepsie-coma, dont le trait essentiel est la perte de 


2“ que la crise laisse un déficit postparoxvstique. 

veuse de la base du cerveau à l’écorce. 


existe deux types de crises d'épilepsie généralisée différents par 

LA MYOPATHIE BASEDOWIEN IME 


crise à début crural, quand elle atteint le membre supérieur 

phies musculaires plus ou moins diffuses avec myotonie 1 

et la face, avant de gagner le côté opposé, s’accompagne de 

de l ü.dulU dt dd l iriifant. 

perte de connaissance. Il en est ainsi, en effet, cliniquement; 


mais, si expérimentalement, on excite une zone épileptogène de 

dystrophies musculaires à type myopathique au cours de 

telle façon que les convulsions se généralisent, ou plutôt se 





embre supérieur musculaires ph 

■accompagne de myxœdème d 

t, cliniquement; Diwerne attire à sof 
îépileptogènede dystrophies musculaire 
at, ou plutôt se maladie de Basedow. I 
ipable de racon- trois observations (i). 


penaants, A ce propos, J. Moreau tait remarquer que le 
mécanisme de la généralisation des convulsions est’jusqu’ici 

tachycardie à loo ; M. B. + 52 p. 100. Signes de défaillance cardiaq 
en rapport avec l’h3q)erthyroï<üe. Développement parallèle d’une hypi 
trophie musculaire progressive intéressant électivement les muscles 


Dans ces crises, le coma est brutal, il est hrnfnnd. il est s4^nn- 



Il S accompagne de troubles végétatifs, dont les troubles 



En résumé, Vépilepsie généralisée est un coma avec con- grammes. Exophtalmie.diarr 
iracture tonique du type rigidité décérébrée, accompagné de Rériécissement 
troubles végétatifs particuliers. des j^bre^s'^^pé^rieurl’^ 

E’œdéme du cerveau est le fait objectif au cours de la normale), 
crise. Amélioration des troubles 

Du point de vue physio-pathologique, comme l’ont mon- totalele^^^^°g4i'^B^Si°£ 
tré Foerster, Penfieltf, Q. Vincent, Vexcitation corticale ne mois après l'opération ; tran 
peut produire chez l’homme Vépilepsie-cotna. lo kilogrammes, disparition i 

Celle-ci s’observe au cours des lésions de la base du subjective et objective de la n 
cerveau. Elle est parfois associée au syndrome de macro- 

génitosomieprécoce.Onl’observe également dans les adénomes ^ lecture de ces trois o 

hypophysaires à développement postérieur. dune hyperthyroïdie 

Au cours d’interventions sur la région rétrochiasmatique tfophie à type myopathiq 
(cranio-phmyngiome, méningiome suprasellaire, méningiome causalité entre 1 u 

de l’aile), Eenfield, Petit-Dutaillis, a. Vincent ont déclenché ^ ^ 

des crises d’épüepsie-coma. Duverne. De 1’. 

E’œdème aigu du cerveau, qui a des points communs avec [Thise de .Lyon, 1941). 


En résume, repilepste géyierahsee est un coma avec con- 


'■raclure tonique du type rigidité décérébrée, accompagné de 

Rétrécissement mitral. Évolution simultanée d’un état myopathiqi 


L’œdème du cerveau est le fait objectif au cours de la 

normale). ^ 


Du pomt de vue physio-pathologique, comme l’ont mon¬ 
tré Foerster, Penfieltf, Q. Vincent, Vexcitation corticale ne 

totale le 10 rnaî 1941. Biopsie avec lésions caractéristiques. Revue quat] 

beut produire chez l’homme l’épilepsie-coma. 

Celle-ci s’observe au cours des lésions de la base du 

10 kilogrammes, disparition des divers troubles fonctionnels, guérisc 
subjective et objective de la myopathie. 

:erveau. Elle est parfois associée au syndrome de macro- 

La lecture de ces trois observations montre l’évolution parai 

lypophysaires à développement postérieur. 

Au cours d’interventions sur la région rétrochiasmatique 

léle d’une hyperthyroïdie franche et d’une parésie avec arrvyc 
trophie d type myopathique. D semble logique d’établir u: 
lien de causalité entre l’im et l’autre. 

le l’aile), penfield, Petit-Dutaillis, Cl. Vincent ont déclenché 

Dans les trois cas, la dystrophie musculaire a évolué parai 

les crises d’épilepsie-coma. 

(i) Jean Duverne, De l’existence d’une myopathie basedowieni 

D’œdème aigu du cerveau, qui a des points communs avec 

[Thise de Lyon, 
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lèlement au syndrome hyperthyroîdien. Elle est apparue avec 
lui. Elle a été améliorée passagèrement par le repos et le 
traitement iodé qui ont amélioré le syndrome hyperthyroï- 
dien. Dans deux cas, la dystrophie musculaire a été défini¬ 
tivement guérie par l’intervention opératoire qui a guéri 
la maladie de Basedow. Dans les trois cas, la dystrophie mus¬ 
culaire revêtait le type d’une amyotrophie à type myopa- 
thique. Il ne s’agissait pas d’un simple amaigrissement, d’une 
fonte musculaire comme on en voit dans le goitre exophtal¬ 
mique. Chez ces trois malades il existait une parésie avec 
amyotrophie des muscles de la racine des membres, ceux de la 
ceinture pelvienne et de la ceinture scapulaire (i). 

Le résultat des biopsies pratiqué dans deux cas vient mon¬ 
trer l'existence de lésions comparables à celles des myopa- 

Noël et Pommé ont montré que les seules lésions constantes 
dans les myopathies sont celles du chondriome. Da première 
lésion est la raréfaction et la disparition des « télosomes » qui 
se transforment en « plastes j ou mottes sidérophiles. A ce 
stade, les lésions sont réversibles ; mais, si la sidérophille 
disparaît, les lésions deviennent irréversibles. Ces lésions de 
la jonction myoneurale se verraient non seulement dans les 
myopathies familiales, mais dans les myopathies acquises 
d’origine infectieuse. Elles sont exceptionnelles dans les 
lésions du neurone périphérique. L'examen des biopsies pra¬ 
tiquées dans les cas de Duverne montrait des lésions du chon¬ 
driome de type réversible analogues à celles observées dans les 
myopathies. 

Par contre, les chronaxies ne montraient qu'une augmen¬ 
tation discrète ; et les recherches humorales ne montrèrent 
pas de modification appréciable du taux de la créatiue et 
de la créatinine. 

n semble donc possible, à l’aide de ces trois observations, 
d’isoler un syndrome eudocrino-musculaire nouveau cons¬ 
titué par la coexistence et la subordination de g^dromes 
h3q)erthyroïdiens et d’atrophies musculaires à type myopa- 

Ces faits sont dignes d’intérêt, car ils semblent nouveaux. 
Duveme n’a pas trouvé de faits comparables. Dans 4 cas 
signalés antérieurement, où se trouve réalisée l’association 
de dystrophie musculaire à type myopathique et d’hyper¬ 
thyroïdie, ceux de Cajal (1885), de Eiebers (1907), de Dufour 
et Chazal (1910) et de Bertil-Sjôwal (1936), la myopathie est 
antérieure au goitre exophtalmique, et il semble s’agir de 
pure coïncidence, hormis peut-être celui de Cajal. 

Les faits sont certains, leur interprétation est plus malaisée. 
Faut-il penser à une action directe des produits toxiques 
d’origine thyroïdleime sur la fibre musculaire, ou bien les 
substances toxiques agissent-elles sur les centres diencépha¬ 
liques par l’intermédiaire de l’hypophyse ? Ou bien faut-il 
incriminer une action du sympathique périphérique, d’après 
les théories de Ken Kuré sur l’origine des myopathies ? 
Autant d’hypothèses. 

Un fait est frappant : la rareté de telles associations endo- 
crino-musculaires contrastant avec la fréquence des syn¬ 
dromes hyperth3U0ïdiens. Un facteur associé à l’hsqjertl^- 
roïdie est-il nécessaire ? Ee S3mdrome hyperthyroîdien joue- 
t-il simplement le rôle d’agent révélateur vis-à-vis d’une 
mj'opathie familiale latente ? Hypothèse peu probable, car 
elle n’expliquerait pas la dissemblance entre le syndrome mus¬ 
culaire actuel et la myopathie familiale : rapidité de l’évo¬ 
lution, réversibilité des symptômes type différent des réac¬ 
tions électriques. Dévie et Froment se demandent plutôt 
si des myopathies frustes ne passent pas inaperçues à l’exa- 

(i) A, Devic, R. Froment, M. Jeune et J. Duverne (Eyon), De 
l’existence d’une myopathie basedowienne (Rev. Neurol., t. EXXIV, 
1-2, p. 96, janvier-février 1942). 


men des basedowlens. Ea découverte de deux cas frustes les 
confirme dans cette opinion. 

De toute façon, il était intéressant d’opposer, à l’hyper¬ 
trophie musculaire des hypothyroïdiens, l’existence d’une 
dystrophie musculaire amyotrophique simulant la myo¬ 
pathie chez des h3qjerthyroïdiens. 

L’AMYOTROPHIE CHARCOT-MARIE (3). 

Cette entité morbide, bien connue depuis 1886, par la 
description des deux auteurs dont elle porte le nom, a été 
l’objet d’un important et intéressant travail de Jean Piton, 
fait dans le service du professeur Guillain. 

Cette affection est cliniquement caractérisée par une 
atrophie musculaire progressive envahissant les extrénütfe 
distales des membres, respectant les muscles proximaux, le 
tronc et la face. Elle débute par les membres inférieurs et par¬ 
fois se limite à eux (forme péronière de Tooth). Ees muscles 
atrophiés présentent des fasciculations et des troubles vaso- 

Le tableau est assez constant. Deux manifestations excepy 
tionnelles sont constituées par la coexistence d’une névriftv 
optique, ou l’association d’un syndrome pyramidal. 

L'étude électrologique des groupes musculaires intér^ès 
par la recherche de la chronaxie montre que les modilfe^. 
tions des chronaxies précèdent l’altération clinique ; 
reproduisent la topographie distale de l’atrophie Charcot^.. 
Marie ; le domaine des altérations chronaxiques est plus 
étendu que celui des altérations cliniques. 

Les examens anatomiques montrent : une grosse démyé¬ 
linisation des cordons postérieurs, une atteinte des racines 
postérieures et une atteinte discrète des cellules de la corne 
antérieure. Dans son cas personnel. Piton a observé une 
altération concomitante des faisceaux pyramidaux et des 
faisceaux cérébelleux marginaux se rapprochant beaucoup 
de celle que l’on observe dans la maladie de Friedreich. 

L'atrophie Charcot-Marie est une entité morbide méritant 
un cadre propre. EUe se rapproche de plusieurs autres mala¬ 
dies du système nerveux, la névrite interstitielle hsrper- 
trophique de Déjerine et Sottas, la dystasie aréflexique 
héréditaire de Roussy-Eévy et la maladie de Friedreich. 

Piton, dans sa thèse, consacréuh important chapitre à l'appli¬ 
cation des lois de l'hérédité à l'atrophie Charcot-Marie, que 
nous allons reproduire en partie. 

Ees lois générales de l’hérédité, d’abord signalées par Nau- 
din et par Mendel chez les plantes, furent étendues au monde 
animal par Cuéhot et Bateson. Morgan, poursuivant cette 
étude sur la drosophile, fit intervenir la théorie chromo¬ 
somique. 

Pour des raisons multiples, la vérification des lois de Men¬ 
del dans l’espèce humaine est très malaisée ; la faible fécon¬ 
dité de l’espèce ; l’impossibilité de guider les croisements ; 
la vitalité prolongée de l’homme. E’amyotrophie Charcot- 
Marie se prête toutefois assez bien à une telle étude. 

E’hérédité mendélienne comprend trois types principaux : 

I. Hérédité dominante. — Dans ce cas, la maladie est liée à 
11T1 facteur M que domine un facteur de bonne santé corres¬ 
pondant s. Un malade peut être MM, c’est-à-dire homozy¬ 
gote, ce qui est rare, ou bien Ms, c’est-à-dire hétérozygote, ce 
qui est la règle. E’union de ce dernier à un sujet sain trans¬ 
met la maladie à la moitié de ses enfants : 

Ms X SS = 2 Ms -t- 2 SS. 

Ees deux caractères de l’hérédité dominante sont donc : 

1“ En transmission continue de la tare, et les sujets sains 
n’ont que des enfants sains. 

(2) Jean Piton, D’amyotrophie Charcot-Marie. Etude clinique, élec¬ 
trologique, anatomique et génétique d’une maladie familiale (Thise de 
Parts, I94t, 267 pages. Foulon, éditeur). 
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2“ I/CS enfants des malades sont atteints dans une propor¬ 
tion de 50 p. 100. 

2. Hérédité récessive simple. — Dans ce type, le caractère 
morbide m est dominé par le caractère sain S correspondant. 
Un malade est obligatoirement du type nm ; mais il existe 
detix types de sujets sains : les uns vraiment sains SS, les 
autres porteurs inapparents de la tare S)«. 

Ue facteur m se transmet à travers les générations à l’état 
latent jusqu’au jour où deux de ses porteurs s’unissent. De 
quart de leurs descendants est frappé : 

Swf X Sw = SS -f- 2 Sw -f- wm, 
et, si un malade s’unit à un porteur latent, chose plus rare, 
la moitié de la descendance est touchée : 

mm X SS = 2 Sm + 2 mm. 

Au .contraire, un malade uni à un sujet sain ne donne pas 
de descendants malades, mais tous sont porteurs de la tare 

Dans l’hérédité récessive simple par conséquent : 1“ l’hé- 
édité est continue, mais frappe volontiers plusieurs sujets 
d’une même génération ; 2“ la proportion des malades est 
de 25 p. 100 : 3“ la consanguinité favorise l’extériorisation 
de la maladie. 

3. Hérédité récessive liée au sexe. — Ce type, le plus com¬ 
plexe, est réalisé par un caractère morbide m fixé sur le 
chromosome sexuel. Dans la race humaine, le sexe féminin 
possède un chromosome supplémentaire. O figure l’absence 
de ce chromosome dans le sexe masculin. 

1,’union d’un homme malade »«0 avec une femme saine 
SS donne moitié d’hommes sains et moitié de fiiies saines 
en apparence, mais vectrices de ia maladie : 

mO X SS = 2 SO 4“ 2 Sw. 

D’union de l’une de ces filles avec un mâle sain donne des 
mâles malades ; , 

SO X; mS = mS -j- sà -f- mO -j- SO. 

Ainsi donc ; 1,° la maladie frappe les hommes ; 2“ elle est 
transmise par les femmes. 

Mais, si ime fille porteuse latente épouse un malade (union 
consanguine), il y a quatre quarts de fils malades, de filles 
malades, de fils sains et de filles apparemment saines : 
mO X mS ~ mm -{- wiS -1- SO mO. 

3“ Des femmes peuvent être frappées en cas d’union con¬ 
sanguine. Dans ce cas, si elles épousent un homme sain, leurs 
fils sont malades et leurs filles vectrices de la tare; si elles 
épousent un homme malade, tous les hommes sont malades : 
mm X SO = 2 »iS -f- 2 >»0; 
mm X MO = 2 mm + 2 mO. 

D’amyotrophie Charcot-Marie suit les trois modes d’héré¬ 
dité. 

L’hérédité continue. — H eu existe de nombreux exemples, 
dont riton rappelle les observations qui fournissent 
118 hommes et 112 femmes. 

Chaque famille possède un type général qui lui est propre : 
âge de début, signe révélateur, rapidité d’évolution, etc. 
Dans certaines familles où l’hérédité est continue, l’amyo¬ 
trophie franchit une génération, c’est une paravariation. 

L’hérédité liée au sexe. — Herringham en. a publié une 
observation typique réunissant 21 hommes malades et dont 
toutes les f emm es étaient saines. D’autres ont été signalées 
depuis. Dans certaines d’entre elles, on signale l’atteinte de 
quelques femmes, conséquence d’imions consanguines. 

Hérédité discontinué non liée au sexe. — D’absence d’an¬ 
técédents dans une famille où se rencontrent un ou plu¬ 
sieurs cas d’amyotrophie Charcot-Marie en est le type. On 
l’a interprétée par diverses hypothèses : 1“ celle des muta- 
ti ons ; 2“ celle des erreurs d’observations (antécédents 
ignorés, cacüés, mal inteiprétés ; disparition précoce du vec¬ 
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teur ; naissances illégitimes) ; 3“ hérédité récessive, qui 
explique l’absence apparente d’hérédité par la rencontre 
chez les deux parents des facteurs héréditaires à l’état hété- 

D’amyotrophie Charcot-Marie obéit donc aux lois de 
Mendel. 

PHYSIOPATHOLOGIE 
DE LA CONTRACTION TÉTANIQUE (i). 

Dans une intéressante thèse, le D'Henri Denorraant a repris, 
du point de vue physiologique, l’étude de la contracture téta¬ 
nique. Ne pouvant entrer dans le détail des expériences, nous 
reproduirons les conclusions de l’auteur. 

La contracture tétanique est due principalement à une acti¬ 
vation permanente des muscles. Il s’agit donc d’un tétanos 
véritabie au sens physiologique du mot. Cette activation 
peut exister en l’absence de toute excitation centripète, 
quand les troubles sont suÉfisamment intenses, mais les 
excitations sensitives, principalement proprioceptives, ren¬ 
forcent considérablement l’activité spontanée. 

Des phénomènes paralytiques sont quelquefois observés 
^u cours du tétanos expérimentai. 

L'étude de la chronaxie montre que celle-ci passe par trois- 
phases : une période de latence, pendant laquelle elle est nor-’ 
male ; une périod^ de baisse atteignant la moitié ou le tier 
de la valeur normale ; une période de chronaxie élevée,' attei-' 
gnant le tripe ou le quadruple de la valeur normale. Ces trois 
phases se succèdent d’autant plus rapidement que la quan¬ 
tité de poisons utile est plus grande. I,a baisse chrouaxique 
caractérisant la seconde période est sous la dépendance des 
centres. Elle disparaît avec la section du nerf, ce qui montre 
que la toxine a une double action centrale excitante et péri- 
. phérique inhibitrice, cette dernière prenant ultérieurement 
assez d’importance pour masquer l’action centrale. 

L’excitation du nerf intact produit une réponse musculaire 
anormale. Il s’agit d’abord d’un abaissement du seuil de 
tétanos de fermeture et du galvanotonus, puis d’une riposte 
répétitive à un stimulus unique et bref. Dorsque le trouble est 
intense, un choc électrique bref sur le nerf produit du pomt de 
vue mécanique une série de secousses plus ou moins fusion¬ 
nées suivies d’un plateau, puis d’une décontraction lente. 
D’étude électrique montre que cela est dû à une action répé¬ 
tée du muscle. 

Da section du nerf diminue considérablement la rigidité 
tétanique. Toutefois, il persiste un certain manqué de sou¬ 
plesse qui paraît indépendant de la fatigue et qui ne s’accom¬ 
pagne pas de courants d'action. H semble donc qu’un cer- 
tam degré de contracture s'associe à la tétanisation propre¬ 
ment dite, qui est responsable de la plus grande partie de la 
rigidité. 

Une tendance au galvanotonus et à la réponse répétitive 
persiste encore après section du nerf, mais beaucoup moins 
marquée qu’avant. Il existe ime légère altération de la con¬ 
traction idiomusculaire marquée par un ralentissement de la 
décontraction. 

D’excitabilité du nerf est dimmuée. Da chronaxie et la 
r^éobase sont élevées. De potentiel d’action minimum est 
dimmué. H n’y a pas, dans le nerf, de tendance répétitive. 

Il existe une diminution .de l’excitabilité indirecte du 
muscle, plus grande que ne le fait prévoir la dimmution du 
potentiel d’action maximum du nerf, qui peut aller jusqu’à 
une mexcitabilité indirecte complète pour un stimulus 
unique. 

Le muscle présente également des modifications de la sen¬ 
sibilité chimique. 

(ij Henri Denoemant, Physiopathologie de la contracture tétanique 
\Thise de Paris, 1943, Masson, éditeur). • 1 
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Notons que tous ces troubles ne sont pas particuliers au 
tétanos. On les rencontre au cours de la dégénérescence wallé- 
rienne et l’on peut dire que les troubles périphériques engen¬ 
drés par la toxine tétanique sont caractérisés essentiellement 
par la dégénérescence des troncs nerveux. 

I<e rôle de ces troubles dans la genèse de la rigidité est 

Les troubles centraux sont caractérisés par deux faits essen¬ 
tiels: la diffusion considérable de la réponse réflexe et la 
disparition, au cours de cette réponse, de tout phénomène d'inhi¬ 
bition. 1,’excitation de n’importe quel nerf de la région téta¬ 
nisée provoque la mise en activité de tous les muscles atteints 
par la contracture, l^a réponse déborde même sur les muscles 
indemnes voisins, c’est ainsi qu’il peut exister une réponse 
croisée dans un membre sain, pour un stimulus unique 
chez l’animal récemment myélotomisé. 

Les délais des réflexes à chemin complexe ont un temps de 
latence considérablement réduit. Ce fait milite én faveur d’une 
modification du fonctionnement delà moelle, analogue à celle 
décrite par Brémer, dans l’intoxication strychnique, c’est- 
à-dire à une transmission extra-synaptique de l’excitation 
dans la moelle. 

Be système sensitif semble avo^r pour rôle unique d’ap¬ 
porter des excitations anormales à une moelle hypersen¬ 
sible, avec cette réserve que l’influx peut être modifié dans 
son passage à travers le ganglion spinal. 

Benormant pense, après discussion, que la toxine tétanique 
a pour action de produire d’abord un état d'hyperexcitabilité 
et de tendance à l’autorythmicité, puis une dégénérescence mar¬ 
quée par une hypo-excitabilité de plus en plus grande. La pre¬ 
mière action s’observe surtout au niveau de la moelle, qui ne 
serait que difficilement atteinte par la toxine. La seconde, au 
contraire, apparaît très vite dans les nerfs qui sont plus direc¬ 
tement en contact avec le poison. C’est seulement quand de 
très petites doses de toxine sont employées que l’action de 
la toxine ne dépasse pas le premier stade dans les nerfs et les 
muscles. 

Un certain nombre d’arguments permettent de penser 
que l’action phasique de la toxine tétanique est due à ce que 
celle-ci attaque d’abord la couche limitante cellulaire, la 
rendant plus perméable, puis qu’eUe poursuit son action en 
profondeur, si la quantité mise eu jeu est suffisante. C’est 
alors qu’apparaissent les phénomènes de dégénérescence. 


L’ÊLECTRO=ENCÊPHALO- 
PRONOSTIC DE L’ÉPILEPSIE 

A. BAUDOUIft et A. RÉMOND 

I. Depuis plusieurs aimées, au laboratoire de Patholo¬ 
gie générale de la Faculté de médecine de Paris, nous nous 
occupons d’électro-encéphalographie, en nous limitant 
volontairement à quelques sujets importants. B'épilepsie 
est un dë ceux-là : dans ce domaine, notre première préoc¬ 
cupation fut celle de la technique et de la standardisa¬ 
tion (i). Nous adoptâmes pour les examens courants la 
méthode des enregistrements multiples, faits à l’encre 
sur papier ordinaire, ce qui permet d’examiner à peu de 
frais un grand nombre de malades, pendant un temps 
suffisamment long à chaque examen, et en interrogeant 

(i) A. Baudouin, Régies pratiques de l’examen électro-encéphalo* 
graphique des épileptiques (Académie de médecine, séance du 8 avril 

1941). 


simultanément plusieurs régions du cortex. D’autre part, 
des épreuves, telles que celle de la réaction d’arrêt et 
celle de l’hyperpnée, furent systématiquement utilisées. 

Notre seconde préoccupation fut d’ordre strictement 
diagnostique (2). Plusieurs questions importantes devaient 
être élucidées : quel était le pourcentage d’épileptiques 
avérés présentant un tracé anormal ? quels étaient les 
facteurs de positivité ? Nous reconnûmes ainsi l’inté¬ 
rêt de la proximité de^la crise, l’influence de l’âge et celle 
de la forme clinique de la maladie. 

Au début de ces recherches, nous fûmes déconcertés 
par les divergences qui se manifestaient souvent entre 
l’évolution clinique et l’évolution électrique. B’existence 
d’une évolution électrique est, en effet, indubitable dans 
nombre de cas: à des examens répétés, l’élecüro-encéphalo- 
gramme se transforme, car les manifestations anor¬ 
males se modifient dans leur fréquence, leur amplitude 
et leur rythme. Tantôt le tracé est très perturbé, tantôt 
il est à peu près normal! Nous étions surpris de voir les 
différences qui s’établissaient, au point de vUe évolutif, 
entre les électro-encéphalogrammes de malades à évolu¬ 
tion clinique similaire. Cela nous amena à nous demander 
quelle peut être la valeur pronostique de ces divergences. 
Nous entendrons par pronostic dè l’épilepsie les probabi- 
litésd’évolution, vers la guérison, d’une part, et, del’autre, 
-vers les formes graves de la maladie. Ba fréquence des 
crises, leur intensité, les altérations de l’état psychique 
sont les éléments essentiels de la gravité. 

II. Valeur pronostique de l’évolution électrique. — 
Nous avons examiné à ce point de vue une série de 
cinquante malades dont la plupart sont suivis depuis 
deux ans et demi et qui totalisèrent 359 examens. 
Ils se classent en quatre catégories. 

1“ Une première est constituée par ceux qui, soumis à 
une thérapeutique active, s'améliorent à la fois clinique¬ 
ment et électriquement. Sur nos 50 sujets, 21, soit 
42 p. 100, appartiennent à ce groupe de « concordance 
électro-clinique ». Elle se juge rapidement, dès le deuxième 
ou troisième examen électro-encéphalographique. C’est 
un élément important de bon pronostic éloigné. Mais, dans 
ces cas de nettoyage du tracé, il est prudent de refaire 
périodiquement l’examen électrique, de même qu’il est 
bon, chez un syphilitique, de vérifier, de temps à autre, 
la négativité de la réaction de Wassermann. Et, en effet, 
après des évolutions clinique et électrique favorables, il 
peut arriver que les signes électriques redeviennent plus 
graves, sans s’accompagner d’aUcun paroxysjne cli¬ 
nique. Il s’agit d’une poussée, d’une rechute, purement 
électrique et infra-clinique : il suffit en général de forcer 
la médication pour voir ce . réveil électrique s’atténuer et 
disparaître. 

2“ Une seconde catégorie est celle des malades, qui 
voient leurs crises disparaître, alors que leur électro- 
encéphalogramme reste inchangé, les tracés successifs 
étant aussi altérés qu’au premier examen.. On n’arrive 
que très rarement à influencer la version électrique de la 
maladie, même en poussant au maximum la médication 
anti-convulsivante. En attendant suffisamment, on 
voit que, presque invariablement, les crises cliniques' 
finissent par réapparaître. Cette « discordance électro¬ 
clinique » comporte donc rm pronostic réservé. Sur nos 
50 malades, 9, soit 18 p. 100, se rangent actuellement dans 
ce groupe. 

De ces faits, on peut tirer, au point de vue pratique, 

(2) Plusieurs publications dont la dernière est : 

A. Baudouin, H. Fischoold et A. Rémond, Be diagnostic de l’épi¬ 
lepsie par électro-encéphalographie (Toulouse médical, mars 1943). 
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■üne conclusion importante ; un épileptique ne peut être^ 
considéré comme guéri si son tracé électrique resté anormal. 

3“ Entre les deux groupes précédents qui s’opposent 
au point de vue électrique, le premier par ime évolution 
favorable et rapide, le second par l’invariabilité des 
signes électriques, nous sommes conduits à insérer un 
groupe intermédiaire. Il est formé par 15 malades, soit 
30 p. 100 du total, qui s’étaient d’abord classés dans le 
groupe II,» de discordance électro-clinique. Mais, en 
poursuivant le traitement un temps suffisant, disons en 
moyenne une année, on voit l'électro-encéphalogramme, 
qui d’abord paraissait stable, évoluer insensiblement 
vers l’amélioration. Ces cas passent donc lentement de 
la catégorie 2 à la catégorie i, de concordance électro¬ 
clinique. 

40 Notre quatrième catégorie est formée par les malades 
chez lesquels il se constate rme concordance électro- 
clinique, mais défavorable si l’on peut dire, en ce sens 
qu’une médication énergique, prolongée et variée, ne 
modifie ni les crises cliniques, ni les signes électriques. 
Cinq de nos sujets sont dans ce cas, soit 10 p. 100. Il va 
de soi que le pronostic de ces formes est mauvais : à notre 
avis, il convient de les diriger sur les services de neuro¬ 
chirurgie, où l'on pourra tenter une encéphalographie 
gazeuse ou bien discuter sur l’opportunité d’une inter¬ 
vention; 

Disons enfin que nous n’avons jamais vu de cas s’amé¬ 
liorant électriquement, alors que les paroxysmes cli¬ 
niques restaient inchangés ou, a fortiori, s’aggravaient. 

III. Valeur pronostique de la forme électrique. — 
Au point de vue électrique, ‘l’altération la plus typique 
de la comitialité est le complexe pointe-onde de l’absence 
épileptique. Mais laissons ce cas à part pour n’envisager 
que le versant* électrique infra-clinique de l’épilepsie 
banale. Il existe des formes électriques de la maladie 
comme il existe des formes cliniques, et il arrive souvent 
qU’rm tracé soit assez caractéristique pour permettre 
d’identifier le malade. Dans l’épilepsie, le ralentissement 
du rythme est l’anomalie la plus saillante. Chez le sujet 
normal, le rythme a a ime fréquence de 9 à 12 par se¬ 
conde ; chez l’épileptique, il fait place à un rythme plus 
lent, qui sera par exemple de 7 par seconde, rythme 
•d’ailleurs assez labile qui monte à 8 ou 9, tombe à 5 ou 6, 
puis remonte... Sur ce « rythme de fond du comitial » se 
greffent des accidents paroxystiques polymorphes : 
ondes très lentes ayant une fréquence de i à 3 par se¬ 
conde, pomtes Isolées de voltage élevé, complexes pointe- 
onde plus ou moms dégradés... Ces formes électriques 
vont dés plus légères aux plus Intenses : chez certains 
malades, le tracé diffère peu d’rm tracé normal ; chez 
d’autres, il est perturbé de bout en bout, et toute ébauche 
d’un tracé normal fait défaut. Ces dernières formes cor¬ 
respondent toujours à des épilepsies graves. 

Toutes ces altérations peuvent se nettoyer sous Tin- 
fluence du traitement, mais les altérations paroxystiques 
disparaissent plus aisément que le rythme décrit plus 
haut comme « ry thm e de fond du comitial ». Il s’ensuit 
que ce rythme, quand il est bien marqué, est un signe de 
gravité. 

IV. Valeur pronostique de la réaction d’arrêt et de 
l’hyperpnée. •— Ces deux épreuves, dont la valeur 
au point dé vue du diagnostic est bien établie, peuvent 
apporter aussi leur appoint au pronostic. 

a. La réaction d’arrêt. — Nous rappelons qn’il s’agit 
d’une suppression du rythme a, par excitation sensorielle 
• (ouverture des yeux, en première Ugne) ou par la mise en 
jeu d’une activité psychique. Constante chez le normal, 
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la réaction d’arrêt est loin de se prodidre toujours chez 
l’épileptique : nous avons remarqué que, plus les altéra¬ 
tions électriques sont sévères, moins le tracé est influencé 
par l’ouverture et la fermeture des yeux. Nous considé¬ 
rons cette suppression de la réaction d’arrêt comme un 
élément de gravité de la maladie. 

b. L'hyperpnée. — Nous pratiquons l’épreuve d’hyper- 
pnée pendant un temps assez court, de trois à cinq mi¬ 
nutes, et dans des conditions aussi identiques que pos¬ 
sible. Chez le sujet normal, les signes de la tétanie 
font alors défaut, et, au point de vue de l’électro-encé- 
phalogramme, on obtient tout au plus tme augmentation 
légère de l’amplitude du tracé. Chez le comitial, il en va 
tout autrement, et l’on observe une série d’altérations. 
D’amplitude, toujours accrue, peut être doublée ou 
triplée. Le rythme est également modifié, et toute la 
série des altérations dont nous parlions dans le para¬ 
graphe précédent va s’exagérant. Nous avons constaté 
que les formes graves d’épilepsie se traduisent, à l’épreuve 
d’hyperpnée, par ime perturbation profonde du tracé, et 
cela constitue l’élément de pronostic dont nous venons 
de parler. 

Dans cette brève étude, nous avons essayé de dégager, 
un peu schématiquement, d’après notre expérience per¬ 
sonnelle, les éléments de pronostic que l’on peut tirer, 
chez un comitial, de la lecture des encéphalogrammes. 
Ils proviennent de l’évolution des altérations électriques, 
du type même de ces altérations et de l’influence qu’ont 
sur elles la réaction d’arrêt et l’épreuve de l’hyperpnée. 
Dans un travail plus étendu, nous présenterons des justi¬ 
fications ; elles consisteront en relation d’observations 
cUniques et en reproduction de tracés. 


VALEUR DU SYNDROME 
PYRAMIDAL DÉFICITAIRE 
DANS LE DIAGNOSTIC 
DES TUMEURS 
DES HÉMISPHÈRES 
CÉRÉBRAUX 

M. J.-A. BARRÉ 

Il est presque superflu de rappeler la fréquence des 
tumeurs qui compriment les hémisphères cérébraux et 
d’insister sur l’intérêt d’en reconnmtre l’existence aussi 
précocement que possible. Or, parmi les régions du cortex 
cérébral qui peuvent être soumises à la compression de ces 
tumeurs, par le dehors et aussi par le dedans, la zone 
motrice se montre la plus sensible. A compression égale, 
elle semble plus apte qu’aucune autre à traduire la gêne 
qu’elle éprouve par le syndrome qui lui est propre. En 
effet, dans bien des cas où la tumeur siège non pas au 
contact même de la région rolandique, mais à proximité 
ou à distance de cette zone : sur le pôle frontal, le pôle 
temporal, la région pariétale ou même la région occipi¬ 
tale, — à la surface de ces régions ou dans leur profon- 
dem, — la physiologie des territoires corticaux de ces 
diverses régions peut ne manifester aucun trouble net, 
- alors que la zone motrice traduit déjà par des signes 
, certains la gêne qu’elle ressent du fait de la compression 
proche ou lointaine. 
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Ces signes peuvent être de deux ordres : ou bien il 
s’agit dé troubles subjectifs : sensation de faiblesse — 
intermittente, passagère ou durable — des membres du 
côté opposé à la compréâsion, ou bien il s’agit de phéno¬ 
mènes objectifs, parfaitement constatables et assez frap¬ 
pants dans leurs caractères pour qu’on puisse en déduire 
l’existence d’rm état déficitaire de la voie pyramidale. 

Il est important d’ajouter à cette formule générale que 
les phénomènes objectifs sont, dans Un grand nombre de 
cas, les seuls à exister pendant un temps plus ou moins 
long, et que le sujet qui les présente peut n’éprouver 
absolument aucune sensation de faiblesse : c’est dire 
l’intérêt dominant qui revient à ces phénomènes objec¬ 
tifs et l'utiUté de les rechercher systématiquement — 
puisqu’ils ne s’affichent pas — chaque fois que l’on 
soupçonne l’existence d’tme tumeur compressive dans 
un hémisphère. 

Jusqu’à ces derniers temps, quand on parlait de 
troubles moteurs rolandiques, on pensait à l’hémiplégie, 
totale ou partielle, et, pour s’assurer de sa réaUté orga¬ 
nique, on percutait les tendons, on grattait la plante et 
le bord externe du pied, pour y constater l’exaltation 
ou le polycinétisme des réflexes tendineux et le phéno¬ 
mène des orteils de Babinski. Ces signes gardent toute 
leur haute valeur pour identifier un état pathologique 
pyramidal, mais spécialement tm état à.’imtation. Or 
la compression irrite peu et tardivement quand eUe est 
seule à agir, mais elle entraîne au contraire de bonne 
heme des phénomènes de déficit ; ce sont donc ces phé¬ 
nomènes qu’il faut connaître et chercher en premier 

Jusqu’en 1917-1919, le syndrome pyramidal était un, et, 
pour, éviter le risque de prendre pour une hémiplégie 
organique tme hémiplégie hystérique ou pithiatique, on 
analysait peu le mouvement volontaire des membres, 
source possible d’erreurs, et l’on s’en tenait à peu près 
uniquement à l’étude des réflexes tendineux et cutanés, à 
celui de la plante surtout. A cette date, la manoeuvre de 
la jambe ayant été décrite (i) et s’étant montrée positive 
en dehors de toute exaltation des réflexes tendineux, et 
en l’absence de la plus petite ébauche d’extension 
réflexe du gros orteil, il fut possible de dissocier le syn¬ 
drome pyramidal classique en deux syndromes élémen¬ 
taires (2). La manœuvre de la jambe fut la base d’un 
syndrome pyramidal déficitaire, le signe de Babinski et 
l’exagération des réflexes tendineux devenant les signes 
essentiels d’un syndrome d’irritation. 

Or la clinique et la physiologie ont établi que, parmi les 
divers processus pathologiques qui peuvent altérer les 
voies de la motricité volontaire, certains donnent lieu, de 
préférence, à l’irritation pyramidale (la sclérose névro- 
gUque, par exemple), d’autres à du déficit (la compression 
lente en premier heu), d’autres enfin, comme l’hémor¬ 
ragie, à rm état ipyramidal mixte, où se trouvent 
associés,[en proportions variables, les éléments irritatifs 
et déficitaires. 

Ces prémisses étant étabUés, rappelons que les princi¬ 
paux éléments du syndrome pyramidal déficitaire sont 
les suivants ; 

(1) I,a manœuvre de la jambe {Presse miiic., n“ 79, 14 déc. 1919). 

(2) J.-A. Bakiîé et Sheperd (d’Aberdeen), Manœuvre de la jambe 
et phénomène des orteils. Essai de dissociation du syndrome pyramidal 
{Presse midic., n” 80, 5 oct. 1921). — J.-A. Barré, Nouvelle conception 
du ssœdrome pyramidal {La Médecine, février 1923). 


1“ Au membre inférieur : la manœuvre de la jambe et 
la manœuvre du psoas (3) ; 

2“ Au membre supérieur : l’abaissement vertical du 
membre dans la manœuvre des bras tendus, la moindre 
extension de la main et de.s doigts au cours de cette 
manœuvre, et le signe de l’écartement des doigts. 

Tous ces signes ayant été décrits en détail dans Un 
mémoire spécial (4), nous n’y revenons pas ici, pas plus 
que sur ceux qui permettent de mettre en évidettce Un 
déficit pyramidal à la face, « une sorte de manœuvre de 
la jambe de l’orbiculaire des paupières », comme on a pu 
dire, eu souHgnant par là que toutes les manœuvres 
propres à déceler l’existence du syndrome déficitaire 
participaient du même esprit. Nous décrirons cependant 
la manœuvre de la jambe, qui est la plus comamment 
employée. 

Manœuvre de la jambe. — Le sujet est étendu à plat 
ventre, bien symétriquement ; l’observateur soulève les 
deux jambes jusqu’à la verticale et demande au malade 
de les maintenir tout à fait immobiles dans cette position. 
Un sujet normal peut les tenir ainsi un temps prolongé 
sans efiort, et les tendons des muscles postérieurs des 
cuisses ne font sous la peau qu’une saillie facile à dépri¬ 
mer. Dans le cas de déficit, au contraire, on voit une 
jambe s’abaisser progressivement au bout d’un temps 
variable, mais quelquefois immédiatement, quand l’autre 
demeure verticale ; les muscles postérieurs de la cuisse 
du côté où la jambe se défléchit sont plus durs que ceux 
du côté sain, et les tendons plus difficiles à déprimer ; 
l’effort est donc surtout marqué du côté où la jambe ne 
peut être maintenue verticale. Ensuite, ou bien la 
jambe ^s’abaisse jusqu’à toucher le plan du lit, ce qui 
indique un déficit marqué, ou bien elle s’arrête dans sa 
chute, à un angle variable, si le déficit est moindre ; le 
sujet peut alors la redresser jusqu’à la verticale, mais elle 
retombe bientôt. C’est làle premier temps d’ime manœuvre 
de la jambe positive. 

Le second temps consiste dans la diminution notable 
de la flexion de la jambe sur la cuisse du côté de la parésie, 
ce qu’il est très facile d’observer quand on se place à la 
tête du sujet. 

Les deux jambes se trouvant en flexion aussi poussée 
que possible, le troisième temps consiste dans le fait 
que, du côté sain, la résistance apportée par le sujet à la 
déflexion de la jambe tentée par l’observateur est immé¬ 
diate et très forte, tandis que du côté du déficit la résis¬ 
tance, qui peut être vigoureuse, n’apparaît qu’après une 
petite déflexion facüe à provoquer ; ce « retard dans 
l’apparition de la résistance » constitue un élément 
très sensible de la manœuvre. 


En possession des idées cliniques et des tests séméio¬ 
logiques qui précèdent, il nous resterait, pour justifier 
les premières et démontrer la valeur des seconds, à pré¬ 
senter des observations cliniques. Cela ne peut être fait 
dans un court article, mais a,.été réalisé dans de nom- 
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breuses gubUcations depuis 1919, et tout récemment 
encore dans la tbèse de notre élève Francis Rohmer (i), 
consacrée justement à 1’ « Étude du syndrome pyramidal 
déficitaire dans le diagnostic des tumeurs des hémisphères 
cérébraux i>. 

Bien des auteurs français et étrangers ont déjà exprimé 
leur confiance en la manœuvre de la jambe et souligné 
la finesse de sa sensibilité, et ce test du déficit pyramidal 
est entré peu à peu dans la séméiologie nerveuse cornante. 
Parmi ceux qui ont formulé leur avis, citons MM. G. 
Guillain, Rimbaud, A. Toumay (2), Clovis Vincent, 
Pasteur VaUery-Radot, de Martel, Henri Roger, André 
Thomas, Chavany, Cossa, etc., etc. Plusieurs d'enàre 
eux ont contrôlé ce qüe nous avions avancé concer¬ 
nant la valeur et la primauté du déficit dans les 
troubles moteurs créés par les tumeurs des hémi¬ 
sphères. 

Il n’est pas sans intérêt pratique d’ajouter à cette 
notion qu’ime tumeur sanguine, un hématome extra¬ 
dural par exemple, peut se traduire de bonne heure par 
rm syndrome de déficit pyramidal à l’exclusion de tout 
signe irritatif. Nous avons observé plusieurs cas de ce 
genre, et l’un d’eux, publié récemment avec Charbon- 
nel, Giroire et Colas (3), apporte en outre la preuve que 
la compression est bien la cause du déficit, car, l’héma¬ 
tome ayant été enlevé, on put constater à la fin de l’opé¬ 
ration, qui avait été pratiquée sous anesthésie locale, que 
la manœuvre de la jambe, parfaitement positive avant 
l’intervention, avait complètement disparu, pour ne plus 
reparaître d’alUems dans la suite. 

Après avoir souligné la valeur du syndrome déficitaire 
et de la manœuvre de la jambe, en particulier, dans, le 
diagnostic des compressions des hémisphères cérébraux, 
il est utile d’ajoui^r que; dans un grand nombre de cas! 
l’apparition de ce syndrome, qu’il se manifeste au membre 
supérieiu ou au membfé'inférieur d’abord, est précoce, 
et qu’ü peut constituer,; avec la céphalée, le premier et 
l’unique signe d’une coihpression cérébrale. Voici, à cet 
égard, le résumé d’un-cas dont l’examen fut poursuivi 
dans des conditions tout'à fait spéciales : un étudiant en 
médecine, en parfaite ianté apparente, se trouvant en fin 
d’études, désira s’initier à l’examen du fond d’œil. Ses 
camarades de la clinique ophtalmologique lui montrèrent 
la technique, et chacun se prêta à l’examen des autres. 
C’est alors qu’à leur grande surprise les jeunes ophtal¬ 
mologistes constatèrent une stase papillaire déjà pronon¬ 
cée chez notre étudiant en médecine. Immédiatement 
après, il fut examiné'Cfjmplèternent à la clinique neurolo¬ 
gique : il avait tme manœuvre de la jambe typique, et 
c’était le seul signe en dehors de la stase, car il n’avait 
aucune céphalée, ni aucun autre trouble subjectif ou 
objectif quelconque. Il fut opéré peu après ; on enleva 
Une tumeur volumineuse, comprimant la région frontale, 
du côté opposé à celui où la manœuvre de la jambe était 
positive, 

Nous'p'ôtârions multiplier les exemples qui établissent 
l’apparition précoce de la manœu-vre de la jambe au cours 
des compressions du coftëi des hémisphères ; celui que 
nous venons de citer est vraiment frappant et en résume 

(1) Francis RoauER, De.l’mtérêt du syndrome pyramidal défici¬ 
taire dans le diagnostic des tumeurs des hémisphères cérébrairx 
{Thise CIsrmont-Ferrand, 1942. Jean de Bussac, édit.), 

(2) Une menüon spéciale revient à cet auteur, qui a présenté en. 
1939, à la Société de neurologie, une co mmuni cation intitulée : < Pour 
que ne soit pas négligée l’épreuve dite manœuvre de la jambe > {Revue 
neurologigue, t. hXXII, n" 5, 1939-1940, p< 479-481). 

(3) Barré, Charbonnel, Giroire et Colas, Soc. de tieur. de 
Paris, yjan-vier 1943. 


beaucoup d’autres. Très net également le cas du malade 
•de Toumay {loc. cit.), chez qui des examens successifs 
permirent de constater l’existence d’abord isolée des 
signes de déficit et l’apparition ultérieure du plus fidèle 
et du plus sensible des signes d’irritation : le signe 
de Babinski. 


On pouvait se demander si les auteurs qui nous ont 
précédé n’avaient pas observé de cas de tumeur avec 
déficit pyramidal, avant même que ce syndrome ne fût 
isolé. Il nous a été facile de trouver dans l’œuvre de 
Babinski im cas de ce genre publié en 1906 (4). L’obser¬ 
vation et la discussion qui en furent présentées sont d’un 
extrême intérêt et constituent une magnifique page de 
notre littérature neurologique. En voici l’extrait sec : 
un homme de cinquante-deux ans, vu en 1904, se plaint 
■ de quelques troubles intermittents de la parole ; quelques 
semaine■^ après, il est pris d’une hémiparésie droite; 
cette hémiparésie, variable dans son degré d’un jour à 
l’autre, ne s’accompagne d’aucune modification des 
réflexes tendineux ni des réflexes cutanés. En décembre 
1904, l’hémiparésie est plus marquée, mais les réflexes 
tendineux et cutanés sont toujours normaux ; il n’y a 
pas de céphalées, pas de nausées, et le fond d’œil est 
normal. En octobre 1905 seulement on constate une 
« névrite œdémateuse » bilatérale ; les réflexes tendineux 
et cutanés sont toujours normaux ; aucune céphalée, 
aucune naUsée. En juin 1906, on trouve un néoplasme de 
310 grammes adhérent à la dure-mère, mais nullement 
à la substance cérébrale. Et M. Babinski écrit ces lignes 
que nous aimons à reproduire ; «... Si l’opération avait 
été pratiqué'e au début de la maladie, ... les chances de 
réussite eussent été plus grandes. ... Il est donc essentiel 
de porter rm diagnostic précoce, et il est par 'conséquent 
important d’analyser chaque fait pour déterminer la 
valeur des signes classiques et trouver si possible des 
caractères distinctifs nouveaux. » Il semble permis de 
penser, en présence d’ime pareille observation, que le 
sjmdrome déficitaire, très marqué déjà en mai 1904, et 
qui s’affichait alors sous la forme d’une hémiplégie (sans 
signes d’irritation), devait exister bien avant cette époque 
à l’état plus léger et que, sur la foi des signes que nous 
possédons aujourd’hui, un diagnostic ferme de compres¬ 
sion de l’hémisphère aurait pu être porté à la première 
plainte du sujet, c’est-à-dire deux ans avant l’époque 
où il fut opéré. Il n’est pas besoin d’ajouter que de nos 
jours une tumeur superficielle et non adhérente comme 
celle qui fut trouvée serait enlevée avec facilité, sans 
complications. Nous pouvons mesurer l’importance de 
l’amélioration qui s’est produite dans le diagnostic 
précoce des tumeurs des hémisphères en considérant que, 
depuis l’acquisition des signes distmctifs nouveaux dési¬ 
rés par notre maître, et grâce au perfectionnement tech¬ 
nique de la neuro-chirurgie dont il patronna si heureuse¬ 
ment les débuts, les cas de guérison de tumeurs des 
hémisphères se sont multipliés au point qu’on ne les 
publie plus. 

En résumé. — Les tumeurs, soÙdes’ ou liquides, qui 
compriment les hémisphères cérébraux peuvent provo¬ 
quer, bien plus souvent que des crises jacksoniennes, et 
bien avant des héimplégies de type mixte, des états 

(4) J. Babinski, De la paralysie par compression du faisceau pyrami¬ 
dal sans dégénération secondaire. Contribution au dia^ostic précoce 
du néoplasme intracrânien {Revue neurologique, juillet 1906, n« 14, 

p, 693-697). 




CRISE CONVULSIVE DE L’ELECTRO-CHOC 


parétiques parfois complètement ignorés du sujet, qtd se 
traduisent par tel ou tel des éléments du S3mdrome pyra¬ 
midal déficitaire, et spécialement par la manoeuvre de la 

Ce syndrome, qu’il faut recherclier systématiquement 
à la moindre suspicion de compression des liétnisplières, 
est à la fois facile à mettre en évidence, net même dans les 
formes légères, et très précoce. Il peut exister avant toute 
céphalée, toute stase, toute nausée, longtemps parfois 
avant les premiers éléments du syndrome irritatif, et 
constituer dans certains cas le signe à per^près unique 
de la compression hémisphérique. 

A cause même de la sensibilité du cortex rolandique 
non seulement à la compression directe, mais à des com¬ 
pressions voisines ou plus distantes, il manque au syn¬ 
drome déficitaire d’être un signe de localisation étroite 
de la tumeur à la zone motrice. Mais il demeure un pré¬ 
cieux indicateur de compression non irritante et non des¬ 
tructive du cortex hémisphérique ; il permet de siur- 
prendre dès leur apparition les signes propres à divers 
autres territoires corticaux qui vont fixer exactement 
le siège de la compression, et d'alerter de bonne heure le 
chirurgien, dont l’acte opératoire se trouve ainsi faci¬ 
lité et plus régulièrement utile. 


ABSENCE ÉPILEPTIQUE ET 
CRISE CONVULSIVE DE 
L’ÉLECTRO = CHOC ; LEUR 
PRODUCTION A VOLONTÉ î 
ÉTUDE DE L’ABSENCE 
ÉLECTRIQUE 

PAR 

Paul DELMAS-MARSALET 

Bien des auteurs ont tenté de réduire la crise cardiazo- 
lique à des manifestations épileptiques minetues ne 
comportant pas de convulsions. Malheureusement les 
trop faibles doses du produit et la lentem de leur injection 
donnent souvent de gros états anxieux non suivis d’amné¬ 
sie ; inversement des crises convulsives peuvent survenir, 
alors que l’on recherchait seulement une absence. 

La même incertitude technique existe dans l’électro¬ 
choc, et la provocation systématique d’rme simple 
absence se heurte tantôt au déclenchement de « fausses 
crises » pénibles et mnésiqües, tantôt .à la production 
de crises convulsives non désirées. Entre ces deux éven¬ 
tualités l’intermédiaire représenté par l’absence isolée 
reste trop souvent livré au hasard, sans prévisibilité 
certaine. La variabilité des résistances crâniennes, 
chez vm même sujet, ne permet pas de reproduire, à 
coup sûr, une absence lorsque ceUe-ci a été obtenue une 
première fois. Enfin l’administration de' gardénàl avant 
l’électro-choc n’assure pas toujours la transformation 
de la crise convulsive en une simple absence. 

La technique que nous proposons aujoirrd’hui réalise, 
sans aucun doute, un perfectionnement. Pour la compren¬ 
dre, il est nécessaire de rappeler le principe général de 
notre méthode d’électro-choc par courant continu, 
longuement exposé dans notre Uvre L’Électro-choc 
thérapeutique et la dissolution-reconstruction. 

Notre méthode se base sur les cinq faits suivants : 

1“ Le,courant I fourni par les appareils d’électro-choc 
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ne représente pas le courant vraiment épileptbgène. Ce 
courant I, du fait de la position frontale des électrodes, 
se divise en deux parties distinctes ; l’une, i', se perd 
dans le circuit.pérlcérébral formé par la peau, leè' muscles, 
l’os et le liquide céphalo-rachidien ; l’autre partie, i", 
seule active, traverse réellement le cerveau pour actionner 
les appareils épileptogènes (courant efficace). Entre ces 
trois valeurs de courant joue la relation physique clas¬ 
sique : I = i' -|- i'’. 

2“ L’expérimentation chez le chien montre que de très 
faibles courants suffisent à provoquer l’épilepsie lorsque 
l’excitation électrique est faite sur le cerveau mis à nu. 
Sur le même animal, l’excitation par le moyen d’élec¬ 
trodes appliquées sur la peau des régions frontales 
nécessite des courants vingt à quarante fois supérieurs 
aux précédents. 

3“ Tandis que la résistance du circuit transcérébral est 
sensiblement fixe, celle du circuit péricérétral est incons¬ 
tante. Il en résulte des valeurs très diverses du courant 
perdu dans ce dernier circuit et, par contre-coup, ime 
proportion très variable dn courant total affecté au 
circuit transcérébral, seul actif. 

40 La mesure de l’intensité traversant le crâne sous 
un voltage continu de 2 volts indique, dans une certaine 
mesure, la grandeur de la perte de courant dans le circuit 
péricérébral et, .du même coup, l’iinportance de la 
spoliation subie par le circuit transcérébral. 

5° En donnant au courant d’électro-choc de 200 volts 
un temps de passage d’autant plus grand qUe le milli¬ 
ampérage lu sous 2 volts est plus élevé, on propor¬ 
tionne ce temps de passage à la pertSide courant dont le 
circuit péricérébral est le siège, perte qu’exprime la 
déviation même du milliampèremètre sous 2 volts. 
En agissant ainsi, on compense la perte de courant dans 
-le circuit péricérébral par l’augmentation du temps 
de passage du courant proprement cérébral. Il ne s’agit 
donc pas d’une application de la loi d’Ohm (T = l'Ri), 
laqueUe impliquerait une diminution du temps lorsque 
l’intensité augmente : notre loi exprime exactement 
le contraire, c’est une loi biologique et non physique. 

L’application de cette loi permet .d)obtenlr du premier 
coup, dans les 9/10 des cas, une. crise convulsive-de 
moyenne intensité (précédée d’un temps de latence), 
que nous avons dénommée la a crise-type » pour la dis¬ 
tinguer de la a super-crise » résultant de courants sur¬ 
dosés. Dans i/io des cas il peut survenir une absence 
ou une a super-crise » : çeci tient à une mauvaise appré¬ 
ciation visuelle du temps de chute, du l’aiguille du milU- 
ampèremètre. 

La crise-type étant ainsi obtenue par un moyen simple, 
il convenait^ de voir si le déterminisme de l’infra-crise 
(absence) ne pourrait pas être établi. Nos recherches 
nous permettent de formuler la loi biologique suivante, 
valable pour le courant et l’appareillage dont nous 
usons : 

I® Lorsqu'on donne au courant d'électrorchoc le 
temps de passage 'qui, sous \un certain voltage, détermine 
la crise-type, il existe un.^ autre" voltage (plus faible) 
pour lequel le mime \temps de passage ne dqpne plus 
que des e. infra-crises é, ; 2“ il y a de même un autre 
voltage (plus fort) qui, pour le même temps de passage, 
donne des «super-crises ». Entre les trois voltages respec¬ 
tivement générateurs de la crise-type, de l'infra-crise 
et de la super-crise, il existe des rapports fixes,. Ces rap¬ 
ports caractérisent notre appareillage. 

Dans ces conditions, nous avons fait ajouter à noire 
dispositif un commutateur portant les indications : 
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« crise-t^e », « infra-crise » et « super-crise"», c’est-à-dire 
permettant de travailler sur les voltages respectifs qui, 
conditionnent ces trois types de manifestations comi¬ 
tiales. Dans les trois cas la manœuvre de l’appareil 
reste la même et ne diffère que par la position préalable 
donnée au commutateur : le temps d’application du 
courant reste toujours donné par la chute du mUliampè- 

II devient ainsi très facile de produire l’infra-crise 
(absence) dans les 9/10 des cas, et même dans tous les 
cas désirés, si l’on apprécie exaetement le temps de 
chute du miUi. De même peut-on obtenir la super-crise, 
quoiqu’elle ne soit pas à rechercher habituellement. 

ha possibilité de réeiliser l’absence épileptique à volonté 
nous a permis d’étudier ce t3rpe de manifestation comi¬ 
tiale et de fixer graphiquement certaines modifications 
respiratoires, cardio-vasculaires et musculaires. Compte 
tenu des renseignements recueillis par ce moyen, il est 
possible de distinguer plusieurs types d’absence comitiale, 
que nous proposons de classer d’rme manière strictement 
clinique et non pas d’après la plus ou moins grande durée 
de l’apnée, comme l’a fait Bini. ISTous distinguons : 

1° L’absence sans apnée.—D’absence sans apnée 
est obtenue avec des courants à peine supérieurs à ceux 
qui donnent les fausses erises conscientes et mnésiques. 
Elle débute par le «spasme électrique», contraction 
généralisée des muscles de comte durée ; la perte de 
connaissance a lieu au même instant ou bien avec un 
retard minime. De visage devient progressivement 
rouge puis, ensuite, d’une pâlem croissante qui ne se 
dissipe qu’avec la reprise de coimaissance, laquelle 
a lieu au bout de cinq à soixante secondes habituel¬ 
lement. Dorsque la dmée de l’inconscience est 
assez longue, on note rme très grande richesse de mouve¬ 
ments automatiques .{mains portées aux électrodes; 
attouchement génital|.moUvements des membres; supé¬ 
rieurs, actes plus coinplexes de se boutonner, de saisir 
la main d’un aide, de serrer le drap ; mâchonnements, 
mouvements répétés de déglutition, déplacements lents 
des globes oculaires avec regard vague, nystagâius). Des 
mouvements automatiques des membres inférieurs sont 
plus rares : la marche peut être esquissée. 

Dans bien des cas le sujet parle spontanément ; si on 
l’interroge il fait parfois des réponses non adaptées 
. ou dont l’adaptation apparente reste cependant du pur 
automatisme ; cette conversation ébauchée se laisse au 
sujet aucun souvenir ou seulement des parcelles de 
souvenir. Il n’est p^s rare d’assister à une extériorisation 
verbale ou gestuelle de la libido. 

Ce qui caractérise ce type d’absence, c’estle fait qu’elle 
ne comporte pas d’apnée et que, bien souvent, il n’y a 
aüctme modification du rythme cardiaque (un de nos 
tracés montre bien ce fait). Dans quelques cas cependant 
la respiration et le cœur sont légèrement influencés. 
On peut alors noter les combinaisons suivantes : 1“ respi¬ 
ration inchangée avec légère tachycardie pendant 
l’absente ; 2“ bradypnée légère coïncidant avec rme 
bradycrudie éphémère suivie de tachycardie; 3° tachypnée 
légère sans changement du rythme du cœur. Ces variantes 
paraissent être en rapport avec la constitution végétative 
du sujet et avec son état mental préalable. Il est remar¬ 
quable de noter que,'lorsque le rythme respiratoire était 
irrégulier avant l’électro-choc (du fait de l’émotivité 
ou d’un état d’excitation maniaque), ce même rythme 
est subitement régularisé pendant toute la durée de 
l’absence, ce qui démontre bien là suppression momen- 
: tanée d’une influence psychique. Ce dernier fait, ajouté 
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à beaucoup d’autres, prouve qu’il y a bien eu absence, 
en dépit des apparences trompeuses fournies par les 
mouvements automatiques du sujet. 

D’absence d’apnée, d’une part, et les combinaisons 
variables que l’on observe entre le rythme respiratoire 
et celui du cœur permettent de penser qu’il n’y a pas 
d’intervention bulbaire dans ce type d’absence. Des 
modifications légères de la respiration et du cœur seraient 
d’ordre strictement .diencéphalique et, somme toute, 
assez voisines de celles qui apparaissent dans les troubles 
de l’affectiyÿé. Notre regretté maître Pachon avait bien 
montré dans sa thèse le rôle du cerveau dans la respi¬ 
ration (Paris, 1892). 

Il nous paraît important de signaler que, chez un de 
nos malades, l’absence a été suivie d’une très courte 
période de profond sommeil avec ronflement, comme si 
l’on avait réalisé une véritable expérience de sommeil 
électrique du type Deduc. Dans deux autres cas nos 
sujets ont présenté un épisode passager de catalepsie 
d une remarquable netteté. Cette dernière notion doit 
être versée à l’actif des fonctions du diencéphale et au 
dossier des reconstructions psycho-motrices qui suivent 
la dissolution réalisée par rme simple absence. 

D’absence sans apnée nous paraît donc posséder une 
exîstence incontestable en raison non seulement des tests 
psychiques qui la révèlent, mais du fait des modifications 
respiratoires, circulatoires et vaso-motrices dont elle est 
accompagnée. Parmi ces dernières manifestations, le 
cycle « rougeur puis pâleur du visage » est tout à fait 
significatif et ne saurait être imputé à rm effet superficiel 
du courant d’électro-choc au niveau de la peau cranio- 
faciale. Nous pensons qu’il est inexact de placer la pâleur 
'au début même de l’absence : ceci peut exister, mais 
d’une manière absolument exceptionnelle dans l’électro¬ 
choc tel que nous le pratiquons. 

2° L’absence avec apnée. — Cette forme d’absence 
a surtout retenu l’attention de Bini, qui établit des 
degrés suivant la plus ou moins grande durée de la pause 
respiratoire. D’absence avec apnée correspond à des 
courants plus intenses ou de plus longue durée que ceux 
qui donnent l’absence sans apnée. Comme dans celle-ci, 
on observe le spasme électrique initial, le cycle « rougeur- 
pâleur » du visage et les mouvements automatiques déjà 
énumérés : toutefois la richesse de ces mouvements paraît 
un peu moins grande que dans le cas précédent. 

Dans l’absence avec apnée, la perte de connaissance 
est habituellement plus longue (trois minutes dans tm 
de nos cas) ; la reprise de conscience est moins brusque, 
et l’on note souvent un état crépuseulaire. 

Ce qui caractérise cette forme d’absence, c’est ime apnée 
très nette, que nous avons vu durer quarante-cinq 
secondes dans quelques cas. EUe survient soit immédia¬ 
tement après le spasme électrique, soit après deux ou 
trois mouvements respiratoires qui suivent ce spasme. 
De rétablissement respiratoire se fait habituellement 
par paliers, suivant tm type bradypnéique. Nous avons 
noté sur un dé nos tracés tme combinaison curieuse de 
rythme de Cheyne-Stockes et de respiration périodique 
caractérisé par deux respirations successives suivies 
d’une pause, puis trois suivies d’une pause, puis quatre, 
puis cinq, jusqu’à ce que reprenne le rythme normal. 

Parallèlement à l’apnée, et peu après l’installation 
de celle-ci, on note une bradycardie transitoire assez 
constante qui se situe habituellement à la fin de la phase 
de rougeur du visage ; elle est suivie de tachycardie. 
Dans un de nos cas, la bradycardie est allée jusqu’à un 
arrêt du cœur pendant dix secondes, et l’on notait la 
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succession suivante des rythmes du coeur : 6o avant 
l’électro-choc, 42 au début de l’apnée, arrêt du coeur de 
dix secondes, puis 54 avant la fin ‘de l’apnée, et ensuite 
40, 50 et 84, à la troisième minute. 

Cette forme d’absence traduit très certainement 
l’intervention secondaire du bulbe avec un mélange 
d’actions inhibitrices vagales (apnée, tachycardie) et 
d’actions excitatrices (bradycardie). 

3° L’absence avec hypertonie musculaire. — 
Ce type d’absence est assez analogue au précédent. Il 
s’en différencie, toutefois,' par l’apparition d’un état 
passager de contraction tonique des muscles survenant 
précocement, un peu après le début de l’apnée. Cette 
contraction donne une sensation très nette de vibration 
rapide comparable à celle des muscles chez l’animal 
bulbocapniné ; son enregistrement graphique nous a 
donné un rythme de 540 à la minute, certainement infé¬ 
rieur au rythme réel. On a l’impression très nette que 
cette phase tonique représente Une ébauche de la pre¬ 
mière phase de la crise tonico-clonique classique. Aussi 
considérons cette forme d’absence comme un type de 
transition .avec la crise tonico-clonique de l’électro-choc 
habituel. 

Si l’on admet le siège bulbaire des contractions toniques 
de l’épilepsie, on doit envisager cette forme-d’absence 
comme traduisant tm effet bulbaire surajouté à l’effet 
diencéphalique. Cet effet bulbaire est très proche de 
celui qui joue dans la crise convulsive typique. 

Si l’on rapproche ces données sémiologiqnes des 
notions que nous avons développées à propos des <i fausses 
crises » de l’électro-choc, des « crises-types» et des «super- 
criSes », il devient facile d’établir ce que nous appellerons 
le clavier sémiologique de l’électro-choc : 

I “ Les fausses crises : liées à des courants insirffisants ; 
pas d’action cérébrale épiléptogène ; pus d'amnésie ; 
deux types : ' 

a. I/’excitation péricranieime isolée = simple passage 
pénible du courant à travers les plans superficiels du 

b. Le spasme électrique isolé = même action que 
précédemment, avec en plus une diffusion du courant au 
cortex cérébral, sans épilepsie proprement dite. 

2“ Les infra-crises épileptiques.. —■ a. L’absence sans 
apnée = excita-tion diencéphalique pure sans diffusion 
aUx centres bulbaires. Perte de connaissance avec 
mouvements automatiques, phases successives de rou¬ 
geur, puis de pâleur ; pas d’effet important sur le pouls, 
la tension artérielle ou la respiration ; 

6. L’absence avec apnée = excitation diencéphalique 
avec diffusion aux centres bnlbaires. L’action sur ces 
derniers centres est responsable de l’apnée, de la bra¬ 
dycardie allant parfois jusqu’à l’arrêt passager du cœur. 
Perte de conscience plus profonde que dans le cas pré¬ 
cédent ; moins grande richesse de monvements automa- 

c. L’absence avec hypertonie musculaire = excitation 
diencéphalique suivie de diffusion aux centres bulbaires. 
Cetté diffusion ne paraît pas se limiter aux nerfs 
vagues (apnée, bradycardie, arrêt du cœur), mais elle 
s’étend aUx centres toniques brdbaires (hypertonie 
musculaire). Cette extension reste limitée, d’où la faiblesse 
de l’état d’hypertonie et l’absence de crise clonique 
ultérieure. 

3“ Les crises-types. — Liées à des courants im peu plus 
forts que les précédents. Excitation diencéphalique 
suijie d’rme action diffusée aux centres bulbaires (vagaux 
et toniques), puis aux centres cloniques de la protubérance 
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(con-vulsions cloniques). Parfois, excitation dl^nsystème 
myoclonique protubérantiel. , «feC 

Apparition d’une perte de conscience subite suivie de 
rougeur, puis de pâleur, de bradycardie, puis de tachy¬ 
cardie, d’apnée importante précoce. Après une phase 
latente (période précon-vulsive), apparition des convul¬ 
sions toniques (bulbaires), puis cloniques (protubé- 
rantielles). Raccourcissement progressif de' la phase 
préconvulsive avec l’aUgmentation du courant d’électro- 

4“ Les super-crises. — Réalisées par des courants trop 
forts. En même temps que l’excitation diencéphalique 
survient la diffnsion d’effet aux centres bulbaires et 
protubérantiels. Apparition immédiate des convulsions 
toniques puis cloniques, sans phase précon-vulsive 
préalable. Grande brutalité des convulsions obtenues : 
accidents mécaniques plus fréquents. 

Comme on le voit, il devient très facile de hiérarchiser 
les effets de l’électro-choc et de préciser, à propos de 
chacrm d’eux, le substratum cérébral qui en conditionne 
le type. Ajoutons, comme remarque importante, que 
l’apnée obtenue dans la simple absence est toujours plus 
longue que celle qui survient dans les crises convulsives ; 
il est possible qu’interviennent dans ce dernier cas lés 
effets des contractions musculaires (libération de CO®, 
excitant chimique respiratoire). 

Ayant ainsi défini les aspects principaux des «infra- 
crises » épileptique provoquées par l’électro-choc avec 
notre méthode, il conviendrait de fixer la valeur - théra¬ 
peutique de la simple absence et de savoir si elle peut 
être substituée aux crises convulsives dans les traitements 
psychiatriques. Cette entreprise fera l’objet d’un mémoire 
ultérieur. 

Toutefois, nous tenons à dire qu’il serait inexact de 
considérer l’absence épileptique électrique comme une 
manifestation anodine mettant à l’abri de tout risque. 
Sans doute l’absence n’a-t-elle pas à son actif les accidents 
mécaniques ou respiratoires liés airx ..con-vulsions ; mais, 
du fait même de ce manque de convulsions, disparaissent 
certains phénomènes comme l’hyperproduction de CO®, 
excitant spécifique du centre respiratoire. Aussi cer¬ 
taines apnées sont-elles particuUèfement longues, et 
certains ralentissements du cœur pëüvent-ils aller jusqu’à 
l’arrêt passager de celui-ci. Le présent exposé ne saurait 
donc être considéré comme un plaidoyer en faveur de 
l’absence, mais comme ime simple €tude objecti-Ve de ce 
phénomène, sur lequel nous reviendrons. 

ACTUALITÉS MÉDICALES 


Cholèdocotomie idéale. 

On insiste depuis ces dernières années sur les inconvé¬ 
nients du drainage biliaire externe dans le calc^ dn^chôlé- 
doque et on tend à lui substituer fréquemmenftla dériva¬ 
tion intestinale. 

Ch. ClavEi, étudie les avantages de la suture simple du 
cholédoque après libération du calcul, lorsque les cir¬ 
constances le permettent é-videmment {Lyonl^rurgical, 
1941-42, n»® 4-5-6, p. 371). Toutefois, cette Slgrvention 
comporte im drainage prndeht de la région sutnrée, ce qui 
n'empêche pas la fermeture du cholédoque par première 

On sait que les premières cholédocotomies suivies de su¬ 
ture furent sui-vies d'accidents graves. Mais cette tech¬ 
nique garde toutefois à l'étranger Un certain nombre de 
partisans. En Autriche, en particulier, Finsterer s'efforce 
de faire soit la cholédocoduodénostonile dans les cas in- 
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fectés, soit la suture dans les cas non infectés, mais sous 
couvert d'un drain au contact du cholédoque suturé. 
Doberauer abandonne même tout drainage. 

Dans certaines conditions, nullement exceptionnelles 
bien que nombreuses, la « cholédocotomie idéale » est 
parfaitement réalisable. Ces conditions sont : l'interven¬ 
tion faite à froid, c'est-à-dire en dehors de l'ictère et des 
poussées fébriles, la stérilité de la bile prélevée par tu¬ 
bage duodénal, l'intégrité de la paroi cholédocienne, la 
bile claire par ponction du cholédoque au cours d'inter¬ 
vention, l'unicité ou le petit nombre de calculs, l'explora¬ 
tion complète des voies biliaires au cours de l'interven¬ 
tion, l'absence de pancréatite ou d'hépatite macrosco¬ 
piques. L'ensemble de ces conditions se rencontre dans 
15 p. 100 environ des Hthiases cholédociennes. 

MaUet-Guy formule quelques réserves sur cette tech¬ 
nique et considère qu'il y aurait im gros danger à dif¬ 
fuser la pratique de la suture pure et simple du cholé¬ 
doque. Il estime qu'elle doit rester du domaine de l'acro¬ 
batie chirurgicale. 

ÉT. Bernard. 

Cholédocoduodénostomie, temps terminal de 
la cholédocotomie pour lithiase. Hépatico- 
gastrostomie pour sténose opératoire du 
cholédoque après reconstruction sur drain. 

Que faire en cas de calcul du cholédoque avec pancréa¬ 
tite chronique et surtout striction absolument infranchis¬ 
sable de la partie basse de la voie biliaire principale ? 

M. Peyceeon a eu simultanément trois cas de ce genré 
(Lyon chirurgical, t. XXXVII, n“s 4-5-6, 1941-1942, 
p. 256). Dans le premier cas, im drainage externe clas¬ 
sique a eu des suites très difficiles et la malade n'a échappé 
que de justesse à la mort. Dans les deux autres cas, ime 
cholédocoduodénostomie a donné une guérison rapide et 
im résultat clinique très bon. 

Leriche étudie les sténoses post-opératoires du cholé¬ 
doque et de manière générale la conduite à tenir en cas de 
section ou de sténose de la voie biliaire principale (Lyon 
chirurgical, p. 258). La reconstruction du canal sur un 
drain donne heu à des rétrécissements redoutables, et il 
est bien préférable, dans ces cas, d’avoir recours à l'ana¬ 
stomose cholédocb-intestinale. Une observation illustre 
cette manière de voir. 

Maeeet-Guy a également été frappé des mauvais 
résultats de la reconstitution sur sonde du cholédoque 
telle qu'elle est habituellement réalisée. C’est surtout en 
cas de prothèse caoutchoutée que les échecs éloignés 
sont fréquents. Si l'on veut réduire le risque de rétrécis¬ 
sement ultérieur, il est nécessaire de faire toujours des 
sutures muco-muqueuses exactes. 

De plus, le drain du cholédoque peut être une source 
d'infection. Une observation le démontre : une cholédoco¬ 
tomie e^loratrice faite au cours d'une cholécystectomie 
montre l’absence de tout calcul, ainsi que le confirme 
un examen lipiodolé. Le cholédoque est parfaitement sain 
cliniquement et anatomiquement : il est cependant drainé. 
Six mois plus tard, la malade doit être opérée pour tme 
rupture du cholédoque en amont d'im calcul néoformé 
(Lyon chirurgical, p. 261, p. 275). 

ÉT. Bernard. 


Remarques sur l’hypertension essentielle 
néphrogène. 

DE Mxiyeder (Arch. méd. belges, t. XCVI, n» 5, p. 185, 
mai 1943) remarque que la pathogénie de l’hypertension 
a fait un grand pas depuis les travaux de Goldblatt, qui a 
établi l’existence d’une hypertension par ischémie 
rénale dont le mécanisme est a préciser. Dans ce méca- , 
nisme, le rôle humoral est capital puisqu’un rein isché- J 
mié placé en circulation cervicale provoque l'hyperten¬ 
sion chez un animal témoin. L’hormone hypertensive 
serait sécrétée, selon Goormaghtigh, par les cellules muscu¬ 
laires afibfiHaires décrites par Ruyter autour des arté¬ 
rioles afférentes des glomérules. 

Mais, d’autre part, Zimmermann a montré que le seg¬ 
ment palissadique ou macula densa du segmént de 


Schweiger-Seidel vient s’insinuer entre les artères effé¬ 
rentes et afférentes du- glomérule, et que ses cellules 
1 reposent eu ce point sur une résille fibrillaire située dans 
l’angle des deux artérioles. De Muylder a montré que 
cette résille est au moins partiellement d’origine nerveuse. 
C’est donc une hypothèse séduisante que d’admettre 
l’existence de réflexes à point de départ maculaire, réglant 
la sécrétion urinaire, soit directement au cas où l’exis¬ 
tence de nerfs sécréteurs serait enfin démontrée, soit 
indirectement en agissant sur les vaisseaux du tube ré¬ 
nal ; comme les vaisseaux sont engainés de cellules mus¬ 
culaires afibrillaires, il se pourrait que les rapports de ces 
dernières avec la macula ne soient pas exclusivement des 
rapports de contiguïté. 

M. DEroT. 


Étude de la sédimentation globulaire au cours 
de la cure du Mont-Dore, en particulier 
chez les asthmatiques. 

Sur 27 asthmes avec note bronchique prédominante, 
DEBidour (Ann. de l'Inst. d'hydrol. et de climat., t. XIV, 
fasc. 3, n» 51, p. 148, juillet-septembre 1943) trouve 
pre-sque constamment des chiffres de sédimentation aug¬ 
mentés à vingt et au-dessus. Après la cure, 17 avaient 
rejoint la normale ; 5 étaient sàns changement ;5 avaient 
augmenté. Sur 22 asthmes anaphylactiques avec note 
nasale prédominrmte, lasédimentation était sensiblement 
normale au deuxième examen ; 9 étaient diminués, 7 aug¬ 
mentés et 6 statiormaires. Sur 14 asthmes anaphylac¬ 
tiques avec note hépatique, la sédimentation était le 
plus souvent normale ou faible ; au deuxième examen, 
7 avaient diminué ; 7 s’étaient maintenus. 

Enfin, sur 7 cas d’asthme infantile, les taux, générale¬ 
ment élevés au premier examen, se sont trouvés au second 
examen soit diminués, soit stationnaires. La cure du 
Mont-Dore paraît avoir ime action sur la sédimentation, 
soit en modifiant directement l’équilibre humoral, soii 
plutôt en désinfectant l’arbre respiratoire et, par là, 
l’organisme de l’individu. 

M. DÉROT. 


Histologie pathologique des cachexies par 
carence et déséquilibre alimentaire. 

Forentin et Hacquard (Rev. méd. de Nancy, 65e an¬ 
née, t. LXIX, p. 123, i"-i5 juUlet 1943) ont pu effectuer 
15 autopsies très précoces et ont examiné reins, foie, 
rate, , surrénales, pancréas, gonades, thyroïde, para¬ 
thyroïde, hypophyse. 

Les lésions enregistrées consistent principalement : 

1“ Dans des phénomènes d’hypertrophie réticulo¬ 
endothéliale très accentués dans la rate et dans le foie, 
avec hyperhémolyse et décharges monocytaires conco¬ 
mitantes, ce qui expliquerait la monocytose signalée 
notamment par Girard et Louyot ; 

2“ Dans des lésions de néphrite épithéliale, qui se sont 
traduites dans ii cas avec les mêmes caractères suivants : 
a. congestion glomérulaire ; b. desquamation plus ou 
moins accentuée, mais toujours nette des tubes contour¬ 
nés, avec apparition de cylindres hyalins ou granuleux 
dans la lumière des tubes, dont les cellules présentent 
des réactions hyperplasiques et parfois même des aml- 
toses nucléaires ; 

3“ Dans des lésions pancréatiques : pancréas exocrine 
avec aplasie liée probablement à la carence en protides 
et lipides ; système insulaire en hyperplasie, comme cela 
a été déjà vu chez l’animal en état de jeûne ; 

40 Dans des lésions des surrénales assez polymorphes. 
'Toutefois il existe une homogénéisation de la corticale 
qui correspond bien aux images enregistrées expérimen¬ 
talement chez les animaux dont le métabohsme est 
perturbé ; il existe, par ailleurs,' quelques phénomènes 
d’hypertrophie thyroïdienne en report avec les phéno¬ 
mènes expérimentanx notés par Fontaine chez le lapin _ 
initié et une atrophie testiculaire qui explique l’im¬ 
puissance génitale. 
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PRONOSTIC 

ET TRAITEMENT DES 
MÉNINGITES 
A PNEUMOCOQUES 
PAR LES SULFAMIDES 

GUÉRISON D’UNE MÉNINGITE 
A PNEUMOCOQUES PAR LE 
P-AMINOPHÉNYLSULFAMIDO- 
2'PYRIMIDINE 

René MARTIN, B. SUREAU, N. BOURCART 
et P. BABOUOT 

Les sulfamides, qui ont transformé le pronostic des 
méningites à streptocoques et à méningocoques, restent 
indiscutablement le traitement le plus actif que nous 
ayons actuellement dans les méningites à pneumocoques. 
Dans cette variété de méningites, on ne saurait toutefois 
espérer un pourcentage de guérisons aussi élevé que 
lorsque le liquide céphalo-rachidien est infecté par le 
méningocoque ou le streptocoque. 

A la lumière des cas publiés jusqu'à ce jour et d’une 
statistique personnelle, nous tâcherons tout d'abord de 
dégager ce que l'on est en droit d'attendre du traite¬ 
ment sulfamidé classique. Nous voudrions ensuite 
attirer l’attention sur un nouveau produit, le sulfa-pyri- 
midine (adiazine ou pyrinal), qui, dans un cas déses¬ 
péré, nous a permis d'obtenir une guérison. 


Dès 1937, Amérique, Allen, Mayer et WUUams 
rapportent trois cas de méningites à pneumocoques 
guéries par les sulfamides. La même armée, Neal, Jackson 
et Appelbaum eitent rm nouveau cas de guérison. En 
France, le premier cas de méningite à pneumocoques 
traité et guéri par le 1162 F est pubUé en mars par 
Tixier, Eck et Grossiard. Dès cette époque, l’un d'entre 
nous fait des réserves sur l'efiet de ce médicament qui 
n'a pas donné dans deux cas de méningites à pneumo¬ 
coques des résultats probants et n'a fait que retarder 
l'échéance fatale. 

Quelques semaines plus tard, C. Hubert, s'il obtient 
un beau succès dans un cas, enregistre chez un. autre 
malade rm échec. Par la suite, nombreux sont les cas 
de mé ni ngites à pneumocoques traités et guéris par les 
sulfamides {Dereux, Moulonguet et Lemoyne, Hautant 
et Morhange, Denoyelle, Launay, Chiray, Loeper, 
Chassagne et Blanc, etc...). A côté de ces observations 
heureuses, les échecs restent fréquents et dès 1939 May, 
Prunet, Delauney et Genevrier, puis M”*!! Bertrand-, 
Fontaine et J. Schneider, insistent sur la fréquence des 
réehutes soùvent mortelles, malgré le traitement. Mar- 
qüezy, à la srdte de cette communication, rapporte deux 
cas de méningites à pneumocoques et CeUce un cas, qui, 
malgré le traitement, se sont terminées par la mort. 
Nobécourt, plus récemment, a eu également rm échec 
à déplorer. Sur les 140 cas de méningites à pneumocoques 
que Huriez et Paris ont pu relever dans la littérature, 
81 se sont terminés par la guérison, ce qui donnerait 
un pourcentage de 57,85 p. 100 de cas heureux. A notre ' 
avis, cette statistique est im peu trop optimiste, car on 
a tendance à passer sous silence les cas malheureux et 
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à ne publier que les cas favorables. Loeper, Chassagne et 
Blanc admettent que le traitement sulfamidé échoue 
environ dans la moitié des cas. Personnellement, nous 
avons traité 12 cas avec 4 succès, soit 33 .p. 100 de gué¬ 
risons. Cette statistique, trop restreinte pour avoir rme 
réelle valeur, englobe des formes diverses de méningites. 

Le pronostic, d'après nous, dépend surtout de la forme 
évolutive de la maladie et de la richesse des germes dans le 
liquide céphalo-rachidien. 

Dans quatre formes suraiguës, comateuses d’emblée, 
le traitement, bien qu’institué quelques heures après 
les premiers s3fmptômes,’s’est montré sans effet. Le début 
de la maladie, dans ces quatre cas, avait été foudroyant; 
les pneumocoques fourmillaient dans le liquide céphalo¬ 
rachidien, et la mort est survenue de vingt-quatre à 
soixante-douze heures après l’apparition des signes 
méningés. Dans ces formes suraiguës, le traitement est 
impuissant à juguler l'infection, et nous n'avons jamais 
vu, comme le fait est fréquent dans les méningites à 
méningocoques, des malades amenés dans le coma 
retrouver, après douze ou vingt-quatre heures de traite- 
■ ment, leur lucidité et guérir par la suite. 

Dans les formes aiguës ou subaiguës, nous basant sur 
8 cas traités avec 4 décès et 4 guérisons, nous serions 
tentés de penser que le pronostic dépend surtout de la 
richesse du liquide céphalo-rachidien en pneumocoques 
et de la rapidité avec laquelle les germes disparaissent 
du liquide céphalo-rachidien après institution d'un 
traitement d'attaque massif. 

Lorsque les pneumocoques sont peu nombreux, 
quelques cocci seulement par champ de microscope, le 
traitement intensif, après trois ou quatre jours, fait 
disparaître les germes et la guérison survient. 

Lorsque, par contre, le liquide céphalo-rachidien con¬ 
tient un grand nombre de microbes, le traitement est le 
plus souvent imprüssant à stériliser le liquide et ne fait 
que prolonger l'évolution de la maladie. Dans la majorité 
des cas, après des alternatives d’amélioration et d’aggra¬ 
vation, des germes continuent à être décelés dans le 
liquide céphalo-raehidien, et la mort survient dix à vingt- 
cinq jours après le début de l'affection. Toutefois, même 
dans ces formes, il ne faut pas porter un pronostic fatal 
avant de connaître le résultat du traitement massif 
« d'épreuve ». Tous les pneumocoques n'ont pas la même 
sensibilité vis-à-vis des sulfamides, et dans certains cas 
on peut, après trois ou quatre jours de traitement, voir 
le liquide s'éclaircir et les germes disparaître, d'abord à 
l'examen direct, puis ne plus pousser sur bouillon T 
ou gélose T. Dans cette éventualité heureuse, ff faudra 
bien se garder de diminuer trop rapidement le traitement 
sulfamidé, les rechutes étant toujours à redouter même 
lorsque le liquide céphalo-rachidien est stérile depuis 
plusieurs jours. Une rechute comporte toujours un pro¬ 
nostic alarmant. Au fur et à mesure que le traitement 
se prolonge, les germes deviennent indiscutablement 
sulfamido-résistants, et, pour juguler l'infection, il faut 
avoir recours à des doses de plus en plus élevées, qui bien 
vite sont supérieures à la tolérance du malade au médi¬ 
cament. Dans les méningites à pneumocoques, et cette 
règle, vraie pour toutes les méningites, devient en ce 
cas impérieuse, il faut d'emblée donner des doses très 
élevées, à la limite de la tolérance, et prolonger le trai¬ 
tement longtemps pour éviter les rechutes. 

Dans le traitement des mé nin gites à pneumocoques, 
on touche à la limite d'efficacité des sulfamides. On ne 
peut indéfiniment avec les produits actuels augmenter 
les doses du fait de l’intolérance, en particulier des 
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vomissements ; aussi, sans prétendre que tous les sulfa¬ 
mides ont le même pouvoir bactériostatique vis-à-vis 
d’un germe déterminé, nous pensons que le. sulfamide 
qui est le mieux toléré et qui donne la plus forte concen¬ 
tration dans le liquide céphalo-rachidien est le meilleur. 
Nous partageons pleinement l'opinion de M. Bertin, 
Cl. Huriez et Bizerte, qui écrivent : « En matière de 
sulfamidothérapie, la concentration maxima au niveau 
du foyer microbien paraît bien être la condition essen¬ 
tielle du succès. » 


20 Octobre 1943. 

On prescrit 8 grammes de 1162 F par la bouche et 
20 centimètres cubes de 1162 F intrarachidien, dose qui 
sera répétée à l’occasion de chaque ponction lombaire. 

Le 28 juin, l’état de la petite malade est stationnaire; 
la ponction ramène un liquide trouble, contenant 2 300 élé¬ 
ments et 20 milligrammes p. 100 de sulfamide. E’enfant 
s’affaiblit de plus en plus, l’anémie est intense : globules 
rouges, 1400000; globules blancs, 20000. Une transfusion 
de 200 centimètres cubes est faite le soir même. On donne 
10 grammes de 1162 F per os. 

Le 2g juin, malgré une dose journalière portée à r2 grammes 
de 1162 F, la culture pousse toujours abondamment; la 
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Nous inspirant de cette notion, nous avons eu récem¬ 
ment à soigner une enfant atteinte de méningite à pneu¬ 
mocoques qiû, malgré des doses élevées de sulfamide, 
conservait toujours un liquide purulent avec présence 
de nombreux pneumocoques ; le pronostic dans ce cas 
semblait désespéré. Cette petite malade, en effet, dès 
qu'on augmentait les doses de sulfamides, quelle que 
soit la voie d'administration du médicament, présentait 
des vomissements incoercibles et un état général inquié¬ 
tant. C'est alors que nous avons eu recoms à rm nouveau 
médicament fort bien toléré, la ^-aminophénylsulfa- 
mido-2-pyrimidine qui a pu être administrée à des doses 
énormes, et qui nous a permis d'obtenir une concen¬ 
tration en sulfamide dans le liquide céphalo-rachidien 
de 65 milligrammes pom 100, chiffre à notre connais¬ 
sance jamais atteint jusqu'à ce jour.- Cette théra¬ 
peutique devait amener rapidement la guérison. 

Observation. — Monique Th..., âgée de cinq ans, pesant 
15 kilogrammes, est admise, le 25 juin au soir, à l’hôpital 


à une nouvelle transfusion de 2(30 centimètres cubes. Te 
sulfamide est très mal supporté, l’intolérance gastrique est 
absolue, l’enfant ne peut plus conserver aucun comprimé, 
et le médicament doit être administré par voie sous-cutanée. 

Le 30 juin au matin, malgré les doses énormes de sulfa¬ 
mide administrées, doses que l’on ne peut prolonger du fait 
de l’intoxication profonde, le liquide, loin de s’éclaircir, 
devient plus purulent et contient 10000 éléments et toujours 
du pneumocoque. Te cas semble désespéré. On décide alors 
de faire prendre à l’enfant du f;-aniinophénylsulfamido-2- 
pyrimidine qui expérimentalement est doué d’ime action 
très efficace contre le pneumocoque et dont la toxicité est 
minime. On prescrit 12 grammes de sulfa-pyrimidine 
per os et 6 grammes de 1162 F en injections sous-cutanées 
dans les vingt-quatre heures. 

Le juillet, l’état est identique ; toutefois les éléments 
ont baissé à 6 000 et la concentration dans le liquide céphalo¬ 
rachidien s’est élevée à 56 milligrammes. On injecte dans le 
canal céphalo-rachidien 20 centimètres cubes de sérum anti- 
pneumococcique i, et 40 centimètres cubes sous la peau. 

Le 2 juillet et les jours suivants, on maintient le même 
traitement et, à notre grande satisfaction, l’amélioration se 
dessine ; les éléments dans le liquide céphalo-rachidien 
tombent à i 700 le 2 juillet, puis à i 500, puis à 750, puis à 360 
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I gramme par jour. 1,’eiifant quitte le service le 14 août. 


En résumé, il s’agit d’rme fillette de cinq ans, pesant 
15 kilogrammes, qui, atteinte d'une méningite à pneu¬ 
mocoques, est soignée d'emblée par les sulfamides ; 
du 13 au 22 juin, elle reçoit en moyenne 2 grammes de 
693 et 3 grammes de 1162 F par jour sans amélioration 
bien nette, ke 22 juin, le 1162 F est porté à 8 grammes, 
puis les jours suivants à 10 grammes, puis à 12 grammes. 
La maladie continuant à évoluer et les phénomènes 
d'intolérance grave apparaissant, on décide d'essayer 
un nouveau médicament : le sulfa-pyrimldine. Aus¬ 
sitôt les signes d'intoxication s'améliorent, bien qu'on 
ait prescrit des doses énormes (12 grammes de suHa- 
pyrimidine, 6 grammes de 1162 F), et les signes méningés 
s'amendent. Le liquide céphalo-rachidien s'éclaircit 
rapidement sous l'effet de cette thérapeutique, qui 
permet d'obtenir dans le liquide céphalo-rachidien ime 
concentration en sulfamide de 64 milligrammes. 

Après neuf jours de ce traitement, le liquide devient 
limpide et les pneumocoques disparaissent. 

Au total, pour obtenir la guérison de ce cas qui sem¬ 
blait désespéré, la petite malade a reçu pendant neuf 
jours, quotidiennement, outre 20 centimètres cubes d'une 
solution à 081,85 p, 100 de 1162 F par voie rachidienne, 
12 grammes de sulfa-pyrimidine et de méthyldiazine et 
6 grammes de 1162 F, soit, chez cette enfant pesant 
15 kilogrammes, 18^,20 par kilogramme de poids et par 
jour. Malgré ces doses énormes, le médicament fut 
bien toléré. 


Cette observation intéressante à différents points de 
vue mérite d'être discutée. 

Tout d'abord qrjel a été le rôle du sérum antipneumo- 
coccique dans l'évolution favorable de cette méningite? 
Le juillet, en effet, en même temps que nous dimi¬ 
nuions la dose de 1162 F et faisions absorber par la 
bouche 12 gra mm es de sulfa-pyrimidine, nous avons 
injecté par voie rachidienne 20 centimètres cubes et 
par voie sous-cutanée 40 centimètres cubek de sérum 
antipneumococcique. Pendant cinq jours, nous avons 
poursuivi aux mêmes doses ce traitement sérothéra- 
pique, puis, les 6 et 7 juillet, nous nous sommes 
contentés d'injecter 20 centimètres cubes de sérum 
par voie rachidienne. La sérothérapie associée aux 
sulfamides dans les méningites purulentes est parfois 
rm adjuvant précieux, et, comme l'tm de nous l'a déjà 
signalé, elle nous a permis, dans des méningites céré¬ 
bro-spinales à méningocoques, d'obtenir des guérisons, 
alors que les sulfamides seuls semblaient impuissants 
à juguler l'infection. Chez une de nos malades atteinte 
de méningite à pneumocoques, l’injection intrarachidienne 
de sérum] semble bien avoir été à la base de l’amélio¬ 
ration notée les jours suivants. Hantant et Morhange 
ont également signalé une observation de méningite à 
pneumocoques guérie par l’association du 693 et du 
sérum antipneumococcique. 

Faut-ü conclure que c'est le sérum associé au traite¬ 
ment sulfamidé qtd, dans ce cas,'a amené la guérison? 
Nous ne le croyons pas, car, dans deux autres cas de 
méningite à pneumocoques où la guérison se faisait 
attendre, nous n'avons obtenu par le sérüm aucun 
résultat. Dans ime intéressante observation rapportée 
par May, Pnmet, Delauney et Genevrier, la sérothérapie 
s'est montrée également tout à fait Inefficace. 

Chez l’enfant Monique Th..., qui avait déjà reçu du 
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sérum antipneumococcique quinze jours avant d'entrer 
dans le service, nous méfiant d'un choc violent, nous 
.avons pris toutes les précautions de désensibilisation 
classiques et, quinze minutes avant l'injection rachi¬ 
dienne, nous avons injecté sous la peau un quart de 
centigramme de chlorhydrate de morphine. 

Le sérum a été bien toléré, et c'est à peine si nous avons 
pu constater une légère accélération du pouls, une ébauche 
de frisson et un peu de pâleur. Il faut reconnaître égale¬ 
ment que le sérum injecté n’était nullement spécifique, 
puisque le t3rpe de pneumocoque qu’a bien voulu indi¬ 
vidualiser le D' Cotoni ne rentrait pas dans les groupes 
courants. C’est empiriquement que nous avons fait du 
sérum antipneumococcique i. Il est donc difficile, dans 
ce cas particulier, de déterminer le rôle exact du sérmn. 
Nous restons intimement convaincus que la sérothérapie 
antipneumococcique n'a eu qu'un rôle secondaire et 
que la guérison est sous la dépendance dhecte de l'énorme 
concentration en sulfamide obtenue dans le liquide cépha¬ 
lo-rachidien, 65 milligrammes p. loo, par l'administration 
de doses massives d'adiazine et de 1662 F. 

Nous avons été amenés à diminuer le 1162 P et à 
essayer le sulfa-pyrimidine car, le 30 juin, malgré 
l’absorption quotidienne de 12 grammes de 1162 P, les 
éléments dans le liquidu céphalo-rachidien étaient passés 
de 2 700 à 10 000 par millimètre cube. H n’était pas 
question d'augmenter les doses, ü était même impossible 
de maintenir cette dose (12 grammes pour ime fillette de 
15 kilogrammes) du fait des vo mi ssements incoercibles, 
qui empêchaient toute alimentation. 

iva tolérance au 1162 P de cette malade semblant être 
aux alentours de 6 grammes par vingt-quatre heures, 
nous avons continué à administrer cette dose par voie 
sous-cutanée et, concurremment, nous lui avons fait 
prendre 12 grammes de sulfa-pyrimidine par la bouche 
et par jour, sans avoir à déplorer ni nausées ni vomisse¬ 
ments. Sous l’effet de cette thérapeutique, la concen¬ 
tration dans le liquide céphalo-rachidien en sulfamide 
s’élevait après douze heures à 56 m il ligram m es, puis 
se fixait les jours suivants aux alentours de 64 miUi- 
grammes. Cette concentration énorme, qui, à notre con¬ 
naissance, n'a jamais été signalée et qui ne pouvait être 
obtenue avec les sulfamides employés jusqu'à ce jour, 
amena rapidement un éclaircissement du liquide. Le 
6 juillet, six jours après la mise en oeuvre de ce 
nouveau traitement, le liquide était clair et ne contenait 
plus que 130 éléments, 

A partir du 6 juillet, notre provision de stdfa-pyrimi- 
dine s'épuisant, nous décidons à contre-cceur de dimi¬ 
nuer la dose de 12 à 5 grammes et de donner 9 gra mm es 
au lieu de 6 de 1162 P par jour. I mm édiatement les 
vomissements reprennent et les éléments remontent 
dans le liquide céphalo-rachidien à 275 par milli¬ 
mètre cube. 

Grâce à l'amabilité des établissements Spécia, Thé- 
raplix et Cruet, nous parvenons à obtenir quelques 
centaines de grammes de sulfa-pyrimidine, puis de mé¬ 
thyldiazine, corps très voisin, aussi reprenons-nous les 
doses primitives; les vomissements cessent et, trois 
jours après, le liquide céphalo-rachidien était eau de 
roche et ne contenait plus que vingt éléments. Après 
avoir maintenu pendant plusieurs jours cette malade à 
ces doses, nous supprimons le 1162 F, puis dimin uons 
progressivement le sulfa-pyrimidine. 

Ce cas est des plus démonstratifs, ayant réellement la 
valeur d’une expérience ; en effet, l'administration de 
fortes doses de sulfa-pyrimidine procure une grande 
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amélioration ; la diminution de ce médicament, bien qu'on 
ait) augmenté le 1162 F, détermine une rechute; enfin 
la reprise du traitement par le sulfa-pyrimidine puis 
par la méthyldiazine amène la guérison définitive. 

Un fait intéressant, anormal, est à signaler dans cette 
observation ; la persistance des pneumocoques dans le 
liquide céphalo-rachidien. Iæ 6 juillet, le liquide céphalo¬ 
rachidien ne contient plus que 130 éléments par milli¬ 
mètre cube, et pourtant les germes, contrairement à 
ce que l'on a l'habitude de voir, continuent à pousser et 
forcent à réserver le pronostic. Ce n'est que le 9 juillet, 
bien que la concentration dans le liquide céphalo-rachi¬ 
dien soit déjà depuis plusieurs jours aux alentours de 
60 milligra mm es, que le liquide est définitivernent stérile 
et que l'eirfant peut être considérée comme sauvée. 

Ce pneumocoque était donc particulièrement sulfa- 
mido-résistant. Un pneumocoque normal de collection, 
pneumocoque t3q)è. i isolé d'une affection pulmonaire 
et tuant la souris à io-ü que nous a dcnné le Dr Nitti (i), 
ensemencé au 1/5000 (deux gouttes d'une culture au 
i/iooo pour 5 centimètres cubes de milieu) avec une 
culture de quinze heures sur bouillon T ne pousse pas 
dans des bouillons T contenant plus de 17 milli¬ 
grammes de sulfa-pyrimidine p. 100. Notre germe, au 
contraire, poussait jusqu'à une concentration de 70 mil¬ 
ligrammes p. 100. 

Ceci fait bien comprendre l'échec noté par le 1162 F, 
incapable de donner chez cette malade, intolérante au 
produit, une concentration dans le liquide céphalo¬ 
rachidien supérieure à 32 milligrammes, et le succès 
obtenu dès que la concentration en sulfamide a dépassé 
dans le liquide céphalo-rachidien 60 milligrammes. Tous 
les pneumocoques heureusement ne présentent pas cette 
résistance aux sulfamides, et nombreux sont les cas de 
guérison qui ont pu être obtenus avec des doses plus 
faibles de sulfamide et des concentrations moins élevées 
dans le liquide céphalo-rachidien. 

Le germe de cette fillette étalt-11 d'emblée sulfamido- 
résistant ou n'a-t-U acquis que secondairement ce carac¬ 
tère à la suite du traitement, peut-être insuffisant, des 
premiers jours? C'est là tout le problème de la sulfamido¬ 
résistance secondaire, qui mérite encore à l'heure actuelle 
de nouvelles recherches. 

Quoi qu'ü en soit, le sulfa-pyrimidine, dans le cas 
présent, indiscutablement a permis d'obtenir une gué¬ 
rison alors que le 1162 F, le ; sulfamldo-pyridine et le 
sulfathiazol n'avaient pu y parvenir. 


Le sulfa-p3rrimidine est donc un corps fort intéres¬ 
sant. C'est un dérivé sulfamldé synthétisé par Roblin 
en 1940 ; du point de vue chimique, c'est un corps 
voisin du dagénan, le /)-aminophénylsulfamido-2-p3rri- 
midine, de formule : 


N=CH 

SOj—NH-—C^ \h 

I % 

C N—CH 

HC^ 

HC CH 

NHj 


(i) Nous tenons à remercier le D' Nlttl pour l’aide précieuse 
qu’il a bien voulu nous donner. 


C'est par conséquent un sulfamide dont le radical R 



HC CH 


est un noyau pyrlmidine : cette particularité rend sa 
fabrication très délicate. 

La méthyldiazine que nous avons administrée par la 
suite, faute du premier produit, et qtii nous a donné les 
mêmes résultats, diffère du sulfa-pyrimidine par l'adjonc¬ 
tion d'tm radical méthyle sur le noyau pyrimidlque : 



Le sulfa-pyrimidine a été bien étudié par l'école 
américaine, qui a mis en évidence son absorption 
relativement rapide et son élimination lente (Finland, 
Strauss et Peterson ; Plummet et Ensworth). 

Trewett, Nelson et Long, étudiant le comportement 
du sulfa-pyrimidine dans l'organisme, constatent que, 
après l'ingestion, d'une dose unique, le sang n'atteint sa 
concentration maxlma en sulfamide qu'au bout de vingt 
heures. Il y a donc intérêt au début à associer au sulfa- 
pyrimidine un sulfamide du type 1162 P qui passe rapi¬ 
dement dans les tissus, ce qui permet de ne pas perdre 
de temps. Par contre, le sulfa-pyrimidine s'élimine 
lentement et, vmgt-quatre heures après l'ingestion d'une 
dose unique, la moitié seulement de cette dose est 
éliminée, l'élimination totale ne se faisant qu'en trois 
jours. Cette particularité, que possède également le 
693, est précieuse au cours de la lutte contre des 
germes du type pneumocoque, qui ne subissent que 
lentement l'action des sulfamides. 

Feinstone, Williams, Wolff, Himtington et Crossle^r 
ont montré que la toxicité du sulfa-pyrimidine est 
minime. La dose toxique pour la souris varie de i8r,5o 
à pa-r kilogramme de poids, en injection sous- 

cutanée ; elle est supérieure à 10 grammes par kilo¬ 
gramme de poids per os. 

Les auteurs américains ont également étudié l'action 
du sulfa-pyrimidine vis-à-vis de différents germes. 
Us ont remarqué son pouvoir particulièrement actif 
vis-à-vis du streptocoque hémolytique (I<ong, Bliss et 
Ott), du pneumocoque (Billings et Wood, Dowhng, 
Hartmann, Sugar et Feldman), du Friedlander (Flnd- 
land et ses collaboratems, Feinstone et ses collabo¬ 
rateurs). Mais aucun, à notre connaissance, n'avait 
appliqué ces données au traitement des méningites à 
pneumocoques jusqu'en 1941. 

Nous ne voulons pas évidemment conclure sur xme 
seule observation ; elle nous semble cependant suffisam- 
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ment expressive pour encourager les firmes françaises 
à organiser, malgré les grosses difficultés techniques 
qui s'y opposent, la production en grandes quantités de 
ce produit, actuellement limité à l'expérimentation. 
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CHOROIDITE 

. ARCIFORME TRAUMATIQUE 

AFFECTION CONNUE SOUS LE NOM 
DE DÉCHIRURE DE LA CHOROÏDE 


MM. HUDELO, QUILLAUMAT et IVIAUSSION 


Il nous a été donné d’observer au cours de ces derniers 
mois quatre sujets atteints de contusion violente du 
globe oculaire. Aucun ne portait de lésion du fond d’œil 
à l’origine ; tous au bout de quelques jours ou de quelques 
semaines ont présenté des lésions typiques de ce que l’on 
est convenu d’appeler une tt déchirure de la choroïde ». 

Ce préambule laisse prévoir ce à quoi nous voulons en 
venir : discuter la réalité d’une déchirure dans ces cas 
comme dans les cas analogues. 

Au préalable, analysons les 4 obs^ations en cause. 


Observation I. — Maj..., douze ans, le 13 juin 1940 reçoit 
eu jouant une violente contusion sur l’œil gauche. Pratique¬ 
ment, aucun trouble visuel. Ne consulte pas. 

Be 2 août 1940, consulte, n’éprouvant qu’un léger trouble. 
Ce jour-là, nous notons ; Javal : O. G. go“ ou — 1,25 régu¬ 
lier ; pupille im peu plus large qu’à droite. Une cicatrice cor- 
néeuue horizontale au-dessous du centre, simple néphélion ; 
vision: 90“-4-0,50 = 8/10®®; tension normale; accommoda¬ 
tion normale ; au fond d’œil : très légère tache en arc de cercle 
à concavité tournée vers la papille, d’aspect grisâtre, n’évoquant 
en rien celui de la « déchirure de la choroïde ». 

Be 2 janvier 1941 : la taie coméenne s’est effacée, mais la 
vision est tombée à 2/10'». Enfin, l’aspect du fond d’œil s’est 
transformé : il n’y a plus une seule lésiqp arciforme visible, 
mais deux, concentriques, l’une par rapport à l’autre, et sur¬ 
tout elles réalisent l’aspect typique attribué à la déchirure de 
la choroïde : croissant très fin à bords pigmentés laissant voir 
dans la profondeur la sclérotique, la lésion a donc mis des mois 
à se constituer. 

Obs. II. — Roy... B- (malade de l’Hôtel-Dieu). 26 février 
1938. Contusion O. G. Érosion coméenne. Rupture du sphinc¬ 
ter. Fond d’œil : paraît suspect du côté nasal. Pas d’hémor¬ 
ragie. 

27 février 1938. Apparition d’hyphéma. 

2 mars 1938. V = 7/10'®. Fond : rupture choroïdienne carac- 


12 octobre 1938. Cicatrice blanche arciforme étroite. 

Il liiars 1939. V = 5/10®®. Fond ; lésion presque effacée. 

Obs. III. — Ren... A., soldat, vingt-sept ans. 20 mars 1940. 
Contusion de l’œil droit par un ballon de football. 

28 mars 1940. V = 4/10®®. Fond d’œil : pas d’hémorra^e, 
mais apparition de lésions interprétées comme des plis réti¬ 
niens autour du nerf c^tique. Aucun aspect de déchirure. 

i®! avril. V = 8/10®®; C. V. normal; Fond : aspect de déchi- 
mre péripapillaire. 

15 avril 1940. V = 8/10®®. 

29 avril 1940. V = 9/10®®. Fond : cicatrices circulaires péri- 
papillaires. Champ visuel normal. 

Obs. IV. — Balamara, tirailleur sénégalais. Blessé le 4 oc¬ 
tobre par une grenade. On constate : ime plaie perforante de 
la cornée, punctiforme ; la chambre antérieure est normale 
ainsi que l’iris qui est contracté et cache le cristallin. Celui-ci, 
dans l’aire pupillaire, apparaît cependant un peu trouble. 

5 octobre 1940 (le lendemain) : Tœil est ca l me, sans réaction ; 
la tension est normale. 

8 octobre 1940. On note la taie coméetme déjà vue et, en 
outre, une plaie également minime de la cristalloïde, ainsi qu’un 
corps étranger intracristallinien. Il n’y a pas de cataracte 
traumatique. Be fond d’œil est normal. Be blessé peut compter 
les doigts à o'”,5o. 
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les avance dans le vitré, la différence atteint deux dioptries, 
ly’œdème rétinien tend à gagner le côté nasal de la papille. 
I,a tension est normale. Vacuité visuelle est encore diminuée : 
le blessé ne perçoit plus que les mouvements de la main. Enfin, 
fait absolument remarquable : le corps étranger est parfaite¬ 
ment toléré par le cristallin, qui reste absolument transparent 
malgré la présence d’rm éclat d’environ 2 millimètres de long. 

AnaIiYSE de ces observations. — Ouvrons, au préa¬ 
lable, une parenthèse sur un fait curieux de l’histoire de 
notre malade n° 4. Blessé par projection intracristalli- 
nienne d’un corps étranger métallique relativement volu¬ 
mineux, il présenta au bout d’un mois et demi des dégâts 
très divers : une petite taie coméenne, une cicatrice 
étoilée de la cristalloïde antérieure, un corps étranger 
intracristallinien que n’accompagnent aucrme opacifica¬ 
tion, aucun bouleversement structural. 

Soulignons donc, pour n’avoir plus à y revenir, ce qu’a 
d’étrange cette tolérance du cristallin vis-à-vis d’un 
éclat de telles dimensions. De plus, cet éclat est invisible 
à la radio. Ces faits s’expliquent sans doute par la forme 
même de l’éclat, qui a évidemment beaucoup de surface, 
mais qui n’a peut-être guère de volume, et par son faible 
poids moléculaire : il s’agit probablement d’un éclat 
d’alu min ium. C'est là un exemple de plus de la fantaisie 
avec laquelle les cristallins réagissent à l’intrusion des 
corps étrangers. Ce fait a déjà justifié de fréquentes com¬ 
munications. Le rapport récent de Prosper Veil devant la 
Société d'ophtalmologie s’en fait l’écho. 

Cette question incidente (quoique bien remarquable 
également) étant traitée, nous en arrivons au sujet qui 
fut la vraie raison de cette présentation : à la question 
de la déchirure de la choroïde. 

Ici, les quatre observations parlent dans le même sens : 
elles ont, en effet, de commun l’absence d’hémorragie, 
donc une observation facile du fond d’œil et la constata¬ 
tion secondaire et même tardive de ce que l’on est con¬ 
venu d’appeler Une déchirure de la choroïde. Disons tout 
de suite ce à quoi nous voulons en venir ; ou bien il 
s’agit de déchirure secondaire, ce qui n’est pas soutenable, 
ou bien il ne s’agit pas de déchirure. 

. Analysons plus en détail ces quatre cas : 

Dans le quatrième cas : après une contusion qui paraît 
avoir été minime du fait d’un corps étranger qui n’en¬ 
traîne pas de délabrement, mais qui était animé d’une 
grande force vive, on constate Un aspect normal de la 
rétine. Ce n’est que plusieurs semaines plus tard qu’appa¬ 
raît une <1 déchirure » typique juxta-papillaire avec des 
lésions maculaires sans doute en rapport avec une altéra¬ 
tion de l’uvée sous-jacente. , 

Dans le troisième cas, une contusion du globe peut-être 
plus violente, mais également sans délabrement appré¬ 
ciable, ne fait apparaître au fond d’œil un aspect anormal 
qu’au sixième jour et la « déchirure » seulement quatre 
jours plus tard, aspect qui se complète d’ailleurs peu à 

Dans le deuxième cas, après un traumatisme sur l’in¬ 
tensité duquel nous n’avons pas de renseignements, on 
note aU fond d’œil un aspect suspect, précocement il 
est vrai, mais pas de déchirure : l’absence d’hémorragie, 
dans ce cas comme dans les deux autres, a permis une 
analyse stricte des lésions. 

Dans le premier cas, la preuve d’une constitution tar¬ 
dive des lésions est encore plus manifeste : deux mois 
après le traumatisme, on ne peut pas encore parler de 
déchirme de la choroïde et, de plus, la vision n’est pas 
altérée. Mais l’œuvre de dégénérescence, d’ « éclaircisse¬ 
ment » du tissu choroïdien est en marche, et ce n’est que 
beaucoup plus tard que l’on peut voir l’aspect classique 
de la déchirure. 

Rappel des notions classiques sur la déchirure 
DE LA CHOROÏDE. — Clinique. — Avant de tirer des déduc¬ 
tions, voyons, en parcourant la littérature, comment, ce 
que nous avons vu, d’autres l’ont vu. 

Bien que la déchirme de la choroïde ne soit pas chose 
rare, on en trouve peu d’observations publiées ; il est 


évident que seules sont publiées celles qui présentent aux 
yeux de leur auteur tm intérêt quelconque. Aussi n’avons- 
nous relevé que 33 cas. On peut les résumer ainsi : la 
lésion est presque toujours arciforme, regardant par sa 
concavité la papille ; cependant deux auteurs (Duclos et 
Teillais) décrivent des déchûmes horizontales, tendues 
de la papille à la macula ; l’hémorragie masque presque 
toujours l’observation des premiers jours ; l’acuité vi¬ 
suelle est mauvaise si la lésion intéresse la rétine ou le 
nerf optique ; elle reste bonne si la choroïde seule est 
atteinte; le décollement de la rétine ne semblepasêtreune 
complication de la déchirme de la choroïde, mais une 
conséquence du traumatisme lui-même, c’est-à-dire qu’il 
complique les gros délabrements oculaires, mais qu’il ne 
doit pas être imputé à la complication choroïdienne. Ceci 
nous amène d’aillems à dire qu’il ne faut parler de déchi¬ 
rme de la choroïde que dans les contusions fortes ou 
légères, mais que, dans les contusions très fortes (chute 
sur le globe ou balle de revolver), les délabrements sont 
tels que la pathogénie des lésions est confuse ; ce sont 
des arrachements de la choroïde sans systématisation. 

Un seul autem, Teillais, dit avoir vu deux cas de déchi¬ 
rure de la choroïde « d’emblée », ce qui semble aller à 
l’encontre de la théorie que nous allons exposer : mais il 
importe de faire remarquer que ce sont deux cas évoqués 
de mémoire au coms de la discussion d’nne autre présen¬ 
tation. Nous n’avons donc pas ici la précision absolue 
nécessaire, dans une étude où l’on ne doit pas se passer 
d'une observation stricte dès le premier jour. 

Et nous en arrivons à la question qui nous tient parti¬ 
culièrement au cœur : le mécanisme de ces lésions et lem 
nature exacte : déchirme ou simplement choroïdlte trau¬ 
matique ? 

Mécanisme. — Les mécanismes généralement invo¬ 
qués sont les suivants : 

a. La rupture directe : la choroïde éclate là où elle est 
frappée. Ce n’est là qu’un mécanisme acceptable pour les 
déchirmes antériemes. Ce n’est pas le cas envisagé ici. 

b. La rupture par traction: la choroïde, membrane ex¬ 
tensible, intermédiaire à deux membranes inextensibles, 
la rétine et la sclérotique, se déchire parce qu’elle est 
maintenue en certains points fixes (papille optique, trajet 
des vorticineuses, etc.). Comprenne qui pourra... Que 
l’on nous explique, en effet, comment, si l’on colle l’une 
à l’autre deux étoffes, l’une extensible et l’autre inexten¬ 
sible, c’est la p.Teruière qui se rompra si l’on tire sm l’en¬ 
semble. 

C’est d’aillems la théorie la plus généralement admise. 

c. La rupture par contraction des muscles du globe : 
théorie à laquelle de Wecker a cru devoir apporter le 
poids de son autorité. 

d. La rupture par ébranlement: c’est la conception 
pathogénique à laquelle noüs nous rallierons parce qu’elle 
s’accorde avec ce que l’on sait des lésions encéphaliques 
à la suite des fractmes du crâne, lésions communément 
observées à l’opposé du point d’application du trauma¬ 
tisme, et parce que seule elle peut expliquer ce que nous 
avons contrôlé à l’ophtahnoscope. 

Selon cette théorie, les ondes de choc peuvent se pro¬ 
pager de deux façons : ou bien directement, en ligne 
droite, par le corps vitré, ou bien latéralement par les 
parois. A notre avis, seul ce dernier mode de propagation 
des ondes d’ébranlement mérite d’être retenu. En effet, 
lui seul rend compte de la forme des lésions au pôle pos- 
tériem : ou bien arciformes, en coup d’ongle, ou bien, 
plus rarement, tendues de la macula à la papille. D semble 
que, si la propagation devait se faire par l’intermédiaire 
du vitré, « tout » pourrait se voir comme lésions posté- 
riemes. Au contraire, les parois latérales du globe guident 
les ondes d’ébranlement, qui deviennent des ondes diri¬ 
gées ; arrivés au pôle postériem, les deirx cornants laté¬ 
raux se heurtent. 

La soi-disant déchirure n’est-elle pas plutôt une choroî- 
dite traumatique? Si, jusqu’ici, nous n’avons fait qü’expo- 
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ser des lij^pothèses déjà avancées et nous contenter d’ex¬ 
poser notre préférence pour Tune d’elles (la moins admise 
d'ailleurs), maintenant nous en arrivons à notre concep- • 
tion personnelle dü genre de lésion produite : en effet, 
expliquer co mm ent une lésion se produit est une chose, 
expliquer en quoi consiste exactement cette lésion en est 
une autre. Or nous estimons précisément qu’il ne s’agit 
pas de déchirure. Nous estimons qu’il s’agit de nécrose 
traumatique des tissus, de mortification au point de ren¬ 
contre des deux trains d’ondes, là où ils butent l’un contre 
l’autre. C’est pour cela que l’on verra apparaître au bout 
de quelques jours ou de quelques semaines (peut-être 
quelques heures si les ondes s’affrontent en un « mascaret » 
plus brutal) une lésion, estompée d’abord, puis de plus 
en plus affirmée à mesure que le tissu choroïdien nécrosé 
s'atrophie. Au bout de quelque temps, la soi-disant dé¬ 
chirure de la choroïde est constituée. 

C’est, en tout cas, le seul mécanisme qui tienne compte 
des faits positifs enregistrés ; dans nos 4 cas, il n’y avait 
pas de déchirure au début et, s’il y en avait eu une, nous 
l’aurions vue puisqu’il n’y avait pas d’hémorragie. C’est 
seulement par la suite que nous avons vu se constituer 
les lésions et il s’agissait bien de lésions absolument 
caractéristiques de « déchirure de la choroïde ». 

he fait que certaines lésions sont rectilignes, horizon¬ 
tales, au lieu d’être, selon la règle, arciformes verticales, ne 
change rien au problème et ne crée pas une catégorie à 
part. Voici, en effet, comment on peut concevoir cette 
répartition un peu différente de l’énergie radiée à partir 
de la cornée ; quelque disposition anatomique, probable¬ 
ment la disposition horizontale de la fente palpébrale, 
dirige ordinairement les ondes le long du méridien hori¬ 
zontal. Mais on peut admettre que cette « canalisation » 
des ondes n’est pas exclusive et que, sous certaines im¬ 
pulsions, selon la direction de la force traumatisante par 
exemple, selon l’occlusion plus ou moins marquée des 
paupières ou même leur contraction, les ondes émises en 
avant peuvent cheminer le long du diamètre sagittal. 
D’où les deux v^iétés de lésions postérieures ; les ondes 
sagittales se rencontrent au pôle postérieur après avoir 
cheminé sans encombre, alors que les ondes horizontales 
subissent un traitement inégal du fait que celles qui se 
sont dirigées en dedans, sous le droit interne, ont ren¬ 
contré le nerf optique : c’est lui qui les a arquées. 

Donc les deux variétés objectives ont même significa¬ 
tion et ne méritent pas d’être envisagées à part. 

Un autre argument en faveur de la nature trophique, 
nécrotique, des lésions est tiré du fait que, de temps à 
autre, toute hémorragie manque : la choroïde est un lacis 
vasculaire, une trame sanguine extrêmement serrée : 
comment conçoit-on dès lors qu’une rupture longue de 
5 à 8 millimètres, arrachant forcément un grand nombre 
de vaisseaux, puisse ne pas saigner du tout. Le seul fait 
que ce soit parfois possible suffit à infirmer l’arrachement. •, 

Notons au passage qu’aucun protocole anatomo¬ 
pathologique probant n’est jamais venu plaider en faveur 
de l’une quelconque de ces théories. Un examen histolo¬ 
gique de Sigmund Ginsberg parle de tissu fibreux avascu¬ 
laire, traversé de vaisseaux néoformés et chargé de gra¬ 
nulations pigmentaires. Il n’y a pas là d’argument plus 
démonstratif d’une rupture que d’une choroïdite. 

Car c’est bien à la thèse de la choroïdite tramnatique 
que nous nous rallions, choroïdite toujours linéaire, sou¬ 
vent arciforme, quelquefois rectiligne. Cette choroïdite 
linéaire traumatique est tout à fait différente de la cho¬ 
roïdite réalisée par le traumatisme au point où il s’est 
appliqué et qui finit par laisser, un placard sans formes 
définies. 

Objections possibles. — Avant de terminer, nous 
voudrions par avance faire justice de quelques objec¬ 
tions possibles : 1° est-ce bien sûr qu’il ne s’agit pas de 
déchirure de la choroïde d’emblée, mais de déchirure 
masquée par un oedème rétinien lui-même immédiat ? / 
2° la déchirure 'de la choroïde n’étant pas tellement 
exceptionnelle, pourquoi aurait-on attendu les signataires 
Le Gérant: 

D» Axdbê Eoux-Dessakps. 


20 Octobre igiJ. 

de ces lignes pour mettre eu doute une vérité bien établie ? 

Nous répondrons à la première objection (œdème réti¬ 
nien formant voile) que, dans notre obsenfation n“ 4, 
il n’y a pas eu d’œdème rétinien du tout ; que ce blessé 
nous intéressait vivement dès le premier moment pour 
plusieurs raisons et que nous sommes sûrs qu’il n’y avait 
pas d’œdème, aucun trouble au début. Dans l’observa¬ 
tion n° 2, il y a également rien eu de visible au fond d’œil 
avant le sixième jour, pas d’œdème. 

Eu outre, la réalité d’un œdème rétinien ne heurte pas 
l’hypothèse de choroïdite : les choroïdites sont au début 
masquées par un œdème. 

A la deuxième objection, nous répondrons que peu de 
cas de déchirure de la choroïde sont observés, encore 
moins sont publiés, et que, sur ce reliquat, il faut encore 
distraire ceux où une hémorragie forme voile, masquant 
les lésions initiales et surtout leur évolution. Il ne reste 
donc que peu d’observateurs en mesure de soulever le 
problème. Dans les questions où, comme ici, l’intérêt 
pratique est réduit, il faut avoir l’attention spécialement 
attirée pour se passionner pour rm détail de pathogénie ; 
il faut surtout, comme ce fut notre cas, avoir la chance 
d’observer une série de cas identiques. 

Aussi serions-nous reconnaissants envers les observa¬ 
teurs qui, mis en présence de tels cas, voudraient bien 
faire connaître leurs constatations, spécialement au 
point de vue évolutif et anatomique. 

Tels sont nos arguments en faveur d’une conception 
par nécrose traumatique, et non par déchirure, de la 
lésion connue sous le nom de déchirrue de la choroïde ; il 
s’agit pour nous d’une choroïdite arciforme traumatique. 
La dénomination « arciforme » est nécessaire, c’est elle 
seule qui donne son individualité à une variété bien établie 
de choroïdite traumatique ; elle traduit un aspect à peu 
près constant des lésions, et nous avons vu que les aspects 
qui diffèrent ne méritent pas de les faire classer dans une 
autre sous-variété. Nous rappelons que nous appuyons 
notre conviction sur plusieurs arguments : absence de 
déchirure au début ; absence même deux fois de tout 
œdème ; absence d’hémorragie de temps à autre au niveau 
d’un tissu hautement vasculaire qui, déchiré, ne peut que 
saigner ; mécanisme inexplicable par l’hypothèse de la 
traction qui aurait pour résultat de faire rompre la seule 
des trois timiques qui soit élastique. 
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DE LA PROPHYLAXIE 
DE LA POLIOMYÉLITE 
PAR UNE MÉTHODE DE 
PULVÉRISATIONS NASALES 

Pierre LËPINE et Jean-C. LEVADITI fils 

A la demande du Secrétariat d'État à la Santé, le 
Conseil du Collège départemental de la Seine de l’Ordre 
des médecins, en raison de l'extension de la poliomyélite 
antérieure aiguë, a porté à la connaissance du Corps 
médical de la Seine une note qui débute ainsi (i) : 

« Les études de Scbultz et Gebhardt, entre autres, ont 
montré que la contagion de la poliomyélite se faisait 
exclusivement par la muqueuse nasale. 

» Armstrong et Harrison ont montré qu’on pouvait 
rendre cette muqueuse résistante à la pénétration du 
virus de la poliomyélite par la pulvérisation répétée... 
d'im mélange », dont la note indique la composition 
exacte. Ce mélange est constitué par deux solutions 
d'alun de soude et d'acide picrique à i p. loo. Bnfin 
U est indiqué que « la durée de la protection conférée 
par ime série de vaporisations paraît être de plusieurs 

Une note similaire a été édictée en 1936 par le Service 
de la Santé publique des États-Unis (2), dans laquelle 
cette méthode est conseillée, mais en précisant qu'il ne 
s'agissait là que d'essais expérimentaux ne devant pas 
être considérés comme ayant à coup sûr une valeur 
pour la prophylaxie de la poliomyélite humaine, et[que 
des changements ultérieurs pourraient être dictés par des 
constatations futures. 


En effet, depuis 1936, l’aspect du problème épidé¬ 
miologique de la poliomyélite s'est modifié. 

Actuellement, s’il est certain que la poliomyélite peut 
se propager par la muqueuse nasale, ce mode de contagion 
ne paraît pas « exclusif ». A côté de cette voie, dont les 
travaux de Schultz et Gebhardt (3), après ceux de 
Flexner (4) et de C. Levaditi (5), ont confirmé la réalité, 
et qui paraît certaine malgré les critiques de Harmon (6) 
et de Toomey (7), il est non moins certain qu'une seconde 
voie : la voie digestive, est possible. A la suite des travaux 
de Kling, Levaditi et Lépine (8), les recherches se sont 
multipliées et la réalité, expérimentalement confirmée, 
des trois propositions suivantes est hors conteste : 

a. La poUomÿélite peut être transmise par voie diges¬ 
tive. C’est ainsi que, dans l’épidémie anglaise de Broad- 
stairs (1927), sur no cas, 62 débutèrent simultanément 
chez des sujets n’ayant aucun contact entre eux, mais qui, 
tous, prenaient leur lait provenant d’une même ferme où 
un vacher était convalescent de poliomyélite (*) ; 

h. Les matières fécales des sujets infectés sont viru¬ 
lentes et peuvent le demeurer longtemps après la guérison 
clinique : au moins cent vingt-trois jours dans le cas 
étudié par Lépine, Sédallian et Sautter (9) ; 

c. Au cours des épidémies, le virus est présent dans 
l’eau des égouts (10). 

La voie nasale n’est donc pas à coup sûr la voie de 
pénétration exclusive du virus poliomyélitique dans l’orga- 
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nisme humain, et une protection de la muqueuse nasale, 'si 
parfaite soit-elle, ne saurait, de ce fait, constituer un moyen 
de prophylaxie absolu. 


Une seconde remarque a trait à la méthode de pulvé¬ 
risation, à sa valeur, à ses dangers, d’après les recherches 
effectuées depuis 1936. . 

Après que les faits établis par Armstrong et Harri¬ 
son (il), à propos de la valeur préventive des pulvérisa¬ 
tions mtranasales d’un mélange de soude et d'acide 
picrique réalisant un tannage de la muqueuse, eurent 
été vérifiés expérimentalement par Sabin, Olitzky et 
Cox (12), Armstrong (13), au cours d'une épidémie de 
poliomyélite survenue en Alabama, constatait que ces 
vaporisations ne donnaient pas de résultats convaincants 
et étaient irritantes pour la muqueuse nasale. 

Cependant, les essais expérimentaux se multipliaient 
et plus de 40 corps ont été essayés, tant par Haber et 
Coquoin-Carnot (14) que par Kramer, Grossman ei 
Parker (15), et surtout par Schultz et Gebhardt (i^ 
Ces deriders, après avoir vérifié expérimentalement | 
faits établis par Armstrong et Harrison, s’adressèrent |iiî 
sulfate de zinc et constatèrent que ce corps possède li 
efficacité expérimentale de beaucoup supérieure à 
des autres produits essayés. 

Le mélange d'acide picrique et d'alun recommandé par 
la note ne semble donc pas être le moyen de prophylaxie le 
plus efficace, et, depuis 1936, c’est le sulfate de zinc qui a été 
utilisé en clinique, à l'exclusion de tout autre. 


Bien que les pulvérisations intranasales de sulfate de 
zinc ne soient pas visées dans la note de l’Ordre des 
médecins, il est nécessaire d'étudier toute la question de 
la prophylaxie de la poliomyélite à l'aide de pulvérisa¬ 
tions mtranasales, puisque c’est en fait avec ce corps que 
presque tous les essais ont été faits. 

Le caractère douloureux des pulvérisations de sulfate 
de zinc nécessite l'adjonction d’un anesthésique (17). 
Pour être efficace, cette méthode de prophylaxie doit 
être effectué de façon rationnelle sur toute la surface de 
la muqueuse nasale [Peet, Echols et Richter (18), ainsi 
que Shahinian, Bâcher, McNaught et Newell - (19), qui 
ont réalisé un appareil de pulvérisations spécial]. Après 
instillation de sulfate de zinc, une céphalée de plusieurs 
mois et même une anosmie durable peuvent survenir. 
L’anosmie due à la destruction des cellules olfactives est 
ime complication à laquelle les adultes sont plus exposés 
que les enfants [Tisdall, Brown, De Fries, Ross et Sel- 
1ers (20)]. 

Schultz (21),l’un des initiateurs de la méthode, montre 
que, «lorsqu’on a eu l’occasion de faire un examen histo¬ 
logique systématique, on a pu constater que le produit 
pulvérisé pénétrait assez profondément pour détruire les 
corps cellulaires des nemones olfactifs (cellules olfac¬ 
tives)... L'action du médicament peut être comparée à 
une section de la voie olfactive. On peut se poser la 
question de savoir pourquoi les singes ayant reçu un tel 
traitement sont néanmoins redevenus sensibles à la 
maladie». Et Schidtz concluait en 1939 : «La question 
pratique se pose maintenant pour nous de savoir si une 
telle méthode est applicable à l’homme et, dans ce cas, 
comment elle doit être appliquée. En réponse à la pre¬ 
mière partie de la question, je tiens à souligner que je 
crois que personne ne devrait être soumis à cette méthode 
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prophylactique sans la pleine compréhension qu'ü existe 
un risque d’anosmie définitive. i> 

La vaporisation de sulfate de zinc n’est donc pas d'une 
innocuité absolue. 

Pour conclure, on peut dire au minimum que la 
méthode proposée ne donne aucune garantie d'efficacité 
absolue, étant donné que la voie nasale n’est certaine¬ 
ment pas l’unique voie de propagation du virus polio¬ 
myélitique et que les seuls résultats cliniques connus ne 
sont pas convaincants. D’autre part, cette méthode de 
pulvérisations d'un mélange d’alun de soude et d'acide 
picrique s'est révélée expérimentalement moins efficace 
que les pulvérisations d’une solution de sulfate de zinc, 
et ces dernières ne sont certainement pas inoffensives (*). 

Ainsi, malgré toutes les réserves qui doivent être 
formulées, du fait du caractère incomplet des rensei¬ 
gnements actuellement connus sur l’évolution de la 
question depuis 1940, les faits cités révèlent que la 
situation a évolué depuis 1936, date à laquelle le Service 
de la Santé publique des États-Unis a publié la note 
dont le Secrétariat d’État à la Santé semble s’être inspiré. 

(Institut Pasteur, Service des Virus.) 
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ÉTUDE DU STOCKAGE AZOTÉ 
AU COURS DES ŒDÈMES DE 
DÉNUTRITION 

PAR 

Quy LAROCHE et J. TRÉMOLIÈRES 

Ee trouble du métabolisme protidique est celui qui est 
le plus généralement invoqué à l’origine des œdèmes de 
carence. Mais les bases biologiques sur lesquelles repose 
cette hypothèse restent, somme toute, assez réduites. 
Ees troubles presque constants des protides sériques, leur 
évolution parallèle aux œdèmes, l’élévation du taux de 
l’azote résiduel, l'importance du déséquilibre protidique 
de la ration, l’action curatrice remarquable du lait et de 
tous les aliments riches en azote constituent à peu près 
tout le faisceau d’arguments en faveur de la thèse. Nous 
avons cherché à en apporter un de plus en essayant d’ap¬ 
pliquer à l’étude des œdèmes de carence la méthode des 
bilans azotés. 

L’application à la clinique de cette méthode physiolo¬ 
gique soulevait des difficultés. La collection de toutes les 
selles des malades et les dosages d’azote total journalier 
sont peu compatibles avec les possibilités d’un labora¬ 
toire courant d’hôpital. D’autant plus que nous verrons 
la longueur des temps de stockage et qu’il faut poursuivre 
les examens chaque jour pendant au moins im à deux 
mois. Au fur et à mesure de nos recherches, nous nous 
sommes aperçus qu’il était possible de simplifier beau¬ 
coup la méthode. 

En comparant les moyennes de trois jours des taux 
d’azote fécal, nous nous sommes aperçus que les variations 
étaient négligeables lorsque le malade restait à un régime 
de composition constante en pain et en cellulose. En effet, 
l’azote fécal provient de deux sources : d’abord l’azote 
que Terroine (i) appelle endogène, qui correspond aux sucs 
et mucus intestinaux. Son taux est directement en rap¬ 
port avec l’effort de la traversée digestive, donc avec la 
charge en indigestible de la ration; pnis l’azote alimen. 
taire non absorbé. Or cette fraction est absolument négli¬ 
geable avec une alimentation de viande ou de lait dont 
la digestibilité est voisine de 100 p. loô. Par contre, les 
protides du son ont une digestibilité très basse, et cet 
azote résiduel de la ration devient donc important. Ainsi, 
avec un régime constant en pain et en cellulose, les varia¬ 
tions de l'azote fécal sont négligeables. 

D’autre part, nous avons fait des bilans en dosant 
l’azote total de l’urine, d’autres en dosant diverses fractions 
de cet N, et nous nous sommes aperçus qu’il était possible 
d’appliquer aux œdèmes de carence les résultats des tra¬ 
vaux de Follin (2), Levenne (3), Terroine (4). Lorsqu’on 
fait varier le taux protidique de l'a ration avec du lait ou 
avec les charges de viande que nous employions, le tanx 
de la créatinine reste pratiquement constant ainsi que 
celui de la somme, acide urique -|- azote indéterminé si 
bien que le taux de l’urée urinaire et, secondairement, 
celui de l’azote atnino-ammoniacal sont les témoins essen¬ 
tiels des variations des charges protidiques de la ration. 

Ainsi, si, aii lieu de faire un bilan azoté au sens physio¬ 
logique du terme, nous voulions seulement déterminer 
si une surcharge protidique était ou non stockée, il nous 
a paru possible d’employer la méthode suivante : le 
malade est soumis à un régime de base constant, conte¬ 
nant un taux d'azote relativement bas (6 à 8 gr.). Chaque 
jour, on dose son excrétion uréique urinaire totale, ainsi 
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que l’azote amino-ammoniacal (méthode de Sôrensen). 
Lorsque le taux d’excrétion est sensiblement stabüisé^ 
(cinq à dix jours après le début du régime), nous surchar¬ 
geons sa ration en protides, de façon à doubler ou tripler 
le taux azoté des ingesta. Il s’agit donc d’une surcharge 
importante, sous une forme variée (lait, viande, poudres 
de tissus, etc.). Les variations journalières dans l’excré¬ 
tion azotée urinaire étant considérables, nous faisons 
des moyennes sur cinq jours, et ce sont ces chiffres que 
nous comparons en exprimant tout en grammes d’azote 
par jour. 

Chez les sujets normaux, il ne s’agissait que de véri¬ 
fier la valeur de la méthode en comparant ses résultats 
aux données classiques. On sait qu’un sujet normal sou¬ 
mis à ime surcharge protidique met cinq à six jours pour 
éliminer un taux d’azote équivalent au taux ingéré. 

A partir de ces résultats, il est possible de déterminer 
avec une certaine approximation, le coefficient de 
stockage azoté : 

'' Positivité de la balance en grammes d’azote 
Azote protidique ingéré : 

Nous avons constaté que, parmi nos trois témoins sou¬ 
mis à une surcharge de im ou deux litres de lait par jour, 
deux en moins de cinq jours avaient éliminé sous forme 


à'urée la surcharge protidique (l’azote amino-ammoniacal 
avait paradoxalement diminué). Mais le troisième s’est 
comporté comme rm carencé et, douze jours après le début 
de la surcharge, il stockait encore ioe'’,30 d’azote par jour 
sur les i 7B',75 que nous lui donnions. Il semble que ce 
phénomène ne doive pas snrprendre à l’heme actuelle, 
où bien des sujets dits normaux n’ont, en réalité, que 
20 à 30 p. 100 de la ration théorique de protides animaux. 

{*) Ingesta.; grammes d’azote par jour. 

(•*) Excréta : azote urée -t azote amino-ammoniacal ; grammes 
d’azote par jour. 

(•••) Bilan : en grammes d’azote par jour. 
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Il montre que les possibilités de stockage azoté varient 
beaucoup, même chez les sujets dits normaxlx. 

Nous avons appliqué cette épreuve à 9 malades at¬ 
teints d’œdème par déséquilibre alimentaire. Nous ne 
la commencions que lorsque cinq à dix joms de lit avaient 
déjà fait fondre les œdèmes. Voici les 5 cas les plus nets. 
Les premiers résultats ont été publiés en 1942 dans rme 
conférence faite par l’un de nous (Guy Laroche) à la cli¬ 
nique médicale de l’Hôtel-Dieu (5) ; 

L’examen des résultats permet les constatations sui- 

1° Le temps d’équilibration azotée d’un œdème de 
carence, autrement dit son pouvoir de stockage azoté, fut 
dans les 9 cas d’un minimum de trente joms, c’est-à-dire 
quatre à six fois la normale. Si à la fin de l’épreuve le 
bilan tendait vers l’équilibre, en aucun cas nous n’avons 
obtenu une excrétion azotée équivalente aux ingesta. 
Notre méthode ne permet cependant pas de chiffrer 
exactement le bilan azoté puisque nous ne connaiss&ns 
pas l’azote fécal. Cependant elle permet de calculer le 
coefficient de stockage azoté de la smcharge protidique: 

Positivité de la balance en grammes d’azote 
Azote protidique de smcharge 
Dans le cas le plus favorable, il atteint 70 p. 100. 


2“ Le stockage n’est pas d’embfte maximum. C’est 
après cinq à dix joms ou plus que le coefficient de 
stockage azoté devient le plus élevé, comme si le premier 
apport protidique favorisait le métabolisme de stockage. 

3“ La smcharge protidique rétabUt en général le taux 
de la sérineaérique et abaisse le taux de l’azote résiduel en 
hmt à vingt jours (6). Le rétablissement s’opère alors 
que le sujet n’est pas encore en équilibre azoté, comme si 
le stockage azoté était plus tissxüaire que sérique. 

40 Nous avons eniployé, pom créer ces smcharges, le lait 
(i ou 2 1.), un produit fait de poudre de foie etrichq/en 
acides aminés indispensables, la pomme de terre. C’est 
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le lait qui nous a donné le meilleur coefficient de stockage. 
L’adjonction d’une forte quantité de glucides au régime 
ou de vitamine Bi n’a pas amélioré sensiblement la mise 
en réserve protidique. La poudre de foie n’agissait qué 
par sa richesse protidique globale. L’adjonction de petites 
quantités à la ration n’améliorait pas le bilan d’une façon 
perceptible. Enfin, lorsqu’on cesse brusquement la sur¬ 
charge, le bilan devient négatif pour quelques jours. 

L’un de nc^us (Trémolières) a appliqué cette méthode 
airx anémies érythroplasmatiques décrites par le pro¬ 
fesseur Fiessinger. Les constatations sont absolument 
comparables (7). 

Il est intéressant de rapprocher ces constatations 
de celles' faites tout récemment par L. BrüU. Nous les 
résumons : 

1“ Des sujets maintenus (8) à im régime comportant 
22,8 calories et de protides par kilogramme cor¬ 



porel maigrissaient et‘ avaient un bilan azoté négatif de 
i8r,439 d’azote par jour. La perte de poids observée est 
inférieure à celle prévue parla perte azotée, sans doute à 
cause du mauvais rendement de l’autophagie tissulaire. 

2° Chez un sous-alimenté chronique, BruH (9) constate 
un taux d’ingestion protidique de inf.ys d’azote par jour. 
L’excrétion azotée urinaire par kilogramme et par jour 
est au minimum de 58^,6 ; l’azote fécal reste normal. 

3° Il obtient des bilans positifs chez les carencés par la 
levure sèche, la gélatine, la poudre de lait, mais il ne 
donne pas le temps de stockage (10). 

40 Enfin, il constate qu’un apport lipidique est suscep¬ 
tible d’améliorer rm bilan azoté déficitaire (ii). 

Il nous a paru intéressant de signaler cette aptitude 
énorme au stockage azoté des malades atteints d’œdèmes 
par déséquilibre aUmentalre. Il y a là un argument sup¬ 
plémentaire en faveur du trouble du métabolisme pro¬ 
tidique chez ces œdémateux. D’autre part, il y a là un 
fait clinique comparable à ceux observés expérimentale¬ 
ment sur l’animal par ceux qui ont' étudié la réten¬ 
tion azotée (12). 
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AMÉNORRHÉES DE GUERRE 
ET AMÉNORRHÉES 
D’ORIGINE HORMONALE 

MM. Claude BÉCLËRE et H. SIMONNET 

Il est certain que les aménorrhées sont beaucoup plus 
fréquentes actuellement qu'en temps norr^al. C’est là im 
fait d’expérience qui a déjà été noté pendant la grande 
guerre de 1914-1918, tout particulièrement en Allemagne 
et dans les pays occupés du Nord. Aussi parle-t-on 
à!aménorrhées de guerre et a-t-on tendance à rattacher 
à cette origine toutes les aménorrhées constatées actuel¬ 
lement. En fait, certames aménorrhées sont dues à une 
cause bien précise : carence alimentaire, émotion d’un 
bombardement aérien, ou sont apparues à Vexode ou depuis 
que le mari est prisonnier. E s’agit bien ici à!aménorrhées 
de guerre. Mais toutes les jeunes filles qui ont subi 
l’exode et toutes les femmes qui ont un mari prisonnier 
ne sont pas toutes aménorrhéiques, il s’en faut, c’est alors 
que se révèle toute l'influence du terrain : l’examen com¬ 
plet de la malade montre souvent l’existence de troubles 
des règles apparus déjà avant la guerre. L'analyse minu¬ 
tieuse par la clinique et les dosages hormonaux révèlent 
alors un syndrome hypo-hormonal ou un syndrome hyper- 
hormonal. C’est ainsi qu’à côté des syndromes purs on se 
rend compte de la fréquence des tableaux cliniques com¬ 
plexes où plusieurs causes sont associées: carence alimen¬ 
taire, troubles émotifs et syndrome hypo-hormonal, par 
exemple. 

En présence d'une aménorrhée il n’est donc plus ques¬ 
tion de donner machinalement toujours le même traite¬ 
ment hormonal ; toujours de la folliculine et à haute 
dose (5). E est d’abord indispensable de pratiquer un 
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examen clinique complet et minutieux pour pouvoir 
poser un diagnostic étiologique précis et exact. Chaque 
cause d'aménorrhée nécessite, en effet, un traitement parti¬ 
culier. 

A. —Causes locales ou générales de l’aménorrhée. 

L’examen clinique local et général doit d’abord éli¬ 
miner les causes suivantes : 

I. Lésions organiques locales. — Chez une jeime 
■fille, il faut toujours s’assurer par le toucher rectal (ou 
vaginal à un doigt) qu'il n’existe pas un gros ovaire kys¬ 
tique. De même, chez une femme, il faut au cours d’ime 
aménorrhée prolongée répéter périodiquement le toucher 
vaginal : on sait en effet que par exception une grossesse 
utérine peut se développer même au cours d'une phase 
d'aménorrhée de plusieurs mois. De même on recherche 
toujours avec soin un ovaire kystique. 

II. Infection génitale chronique. — De tous les 
troubles des règles si fréquemment dus aux infections 
génitales chroniques toutes seules, l’aménorrhée est le 
trouble le plus rarement réalisé. Mais, par contre, il est 
fréquent lorsqü’U y a déjà eu chez la jeune fille des troubles 
congénitaux des règles dès la puberté. Ici l’essentiel est 
d’abord de dépister, par la clinique, la gono-réaction et 
éventuellement la salpingographie, l'infection génitale 
chronique. C’est en efifet elle qu’il convient d'abord de 
traiter en premier par les sulfamides, la diathermie gyné¬ 
cologique (i) et Vélectrocoagulation du col (2). Souvent 
les règles réapparaissent spontanément dès que l’infection 
génitale chronique est guérie. Dans le cas contraire, on 
recherche le caractère hypo- ou hyper-hormonal du trouble 
primitif des règles, et on le traite en conséquence. 

III. Maladies générales. — De toutes les maladies 
générales que doit révéler l’examen clinique bien fait, 
l’une d’elles doit être recherchée tout spécialement, c’est 
la tuberculose pulmonaire. L’aménorrhée est en effet assez 
souvent le premier signe clinique qui vient alerter la 
malade. 

IV. Affections endocriniennes générales. _ 

L’aménorrhée est souvent aussi le premier signe d'une 
affectiond’undesgrandsapparells endocriniens; l’examen 
général doit le rechercher avec soin. Que ce soit : maladie 
de Graves-Basedow, myxcedème, tumeur cérébrale et surtout 
adénome hypophysaire, syndrome de Cushing ou encore 
anorexie mentale, tous ces grands syndromes se mani¬ 
festent souvent dès le début par l'apparition d’üne 
aménorrhée. 

B. — Aménorrhées dites « de guerre ». 

Lorsque l’examen local et général minutieux a permis 
d’ é l imin er avec certitude toutes ces grandes causes locales 
ou générales, il convient de chercher s’il n’existe pas une 
des causes si fréquemment observées actuellement, en 
temps de guerre et de restrictions alimentaires. 

I. Insuffisance alimentaire. — Cette cause est 
évidente chez certaines jeunes femmes et jeunes filles : 
une jeune employée de bureau perd 10 kilos depuis le 
début des restrictions : les règles disparaissent, un traite¬ 
ment hormonal est inopérant. Cette jeune femme va en 
vacances à la campagne. Elle se gorge de lait, de beurre, 
de crème et d’oeufs, et regagne 6 kilos en quinze jours. 



Les règles reviennent spontanément dès le retour au poids 
normal. Cette observation est expérimentale et explique 
beaucoup de troubles actuels. 

Mais il faut savoir que, dans un grand nombre de cas, 
cette cause est associée à d'autres troubles : chez les 
jeunes filles, la carence alimentaire s’ajoute souvent à des 
troubles congénitaux des règles du type hypo-hormonal 
global. Chez les femmes, l’insufifisance alimentaire est 
souvent associée aux troubles affectifs et sexuels qu'en¬ 
traîne l'absence prolongée du mari. 

Le traitement ici est avant tout la suralimentation et 
surtout l'envoi à la campagne pendant les vacances. Il 
faut, de plus, chercher et soigner avec soin les causes 
associées. 

II. Changement de climat. — Déjà en temps 
normal le changement de climat est une cause classique 
d’aménorrhée chez certaines jeunes filles. Aussi n’est-ü 
pas étonnant de rencontrer cette cause si fréquemment 
avec tous les .changements de résidence dus à l'exode, à 
l'évacuation des ports ou de certaines villes, les séjours 
prolongés en zone Sud, les changements de lieux de travail. 

Cette aménorrhée par changement de climat est cer¬ 
tainement à.'origine neuro-végétative. En fait, elle s'observe 
surtout chez les jeunes filles qui présentent des troubles 
congénitaux des règles dès la puberté. L’examen reconnaît 
en elles des hypo-hormonales et surtout des hyper-hor¬ 
monales. U convient donc, avant tout, de traiter en elles 
le trouble hormonal. L’adjonction de vitamine D et de 
rayons ultra-violets ne peut, en général, qu’être une 
bonne chose. 

III. Froid. —• On sait, en temps normal, le rôle du 
froid dansjcertaines aménorrhées, et nous avons eu l'oc¬ 
casion d’étudier de nombreuses aménorrhées dues aux 
sports d'hiver ou déterminées par un séjour l'hiver en mon¬ 
tagne. Ici encore, le froid actuel des habitations non 
chauffées l’hiver joue im rôle dans certaines aménorrhées, 
surtout chez les jermes filles, D se%ombine souvent alors 
avec Y insuffisance alimentaire et les troubles congénitaux 
des règles. On l’observe aussi bien chez les hyper-hormo¬ 
nales que chez les hypo-hormonales. 

Cette aménorrhée par le froid est également à.'origine 
neuro-végétative. Elle est due dans certains cas à des 
phénomènes de vaso-constriction locale utérine : c’est le 
cas de l'arrêt immédiat de l’hémorragie utérine chez une 
jeune fille qui, ayant ses règles, pénètre dans un.ch^mp de 
neige. Plus généralement, elle semble due à des troubles 
de vaso-constriction en général. Elle s’accompagne sou¬ 
vent alors de frilosité des extrémités, d'acrocyanose ou 
même de troubles circulatoires étendus nu niveau des 
membres et de la face. 

Le traitement de cette forme d’aménorrhée est difR - 
cile tant que le froid persiste. Nous avons eu de bons 
résultats avec les antispasmodiques, les vaso-dilatateurs 
et surtout, chez les jeunes fiUes hyper-hormonales, avec 
l'hormone du corps jaune. 

IV. Origine émotive. Une jeune fille qui n'a 
jamais eu de troubles des règles est prise dans un bombar¬ 
dement aérien, son père est tué à côté d’elle : ses règles 
s’arrêtent et ne reparaissent pas pendant plusieurs mois : 
l'origine émotive de l'aménorrhée est indiscutable. Ici 
encore, l'aménorrhée est due à im trouble neuro-végétatif. 
Mais est-ce un trouble loçal utérin ou bien y a-t-il un trouble 
central encéphalique qui inhibe,la sécrétion hypophysaire ? 
Certaines de nos observations avec dosages hormonaux 
nous font pencher surtout vers cette dernière hypothèse. 

Le traitement de ces cas est difficile, surtout si la cause 
émotive initiale persiste (bombardements répétés, mort 
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d'une personne chère). Dans quelques cas, nous avons 
obtenu un résultat immédiat avec la prostigmine, à 
condition de pratiquer les piqûres en pleine phase lutéù 
nique (supérieur à 37») de la température rectale matinale. 
Chez d'autres malades semblables, le même traitement 
a échoué. Ici encore ; antispasmodiques, calmants'’d.vL sys¬ 
tème nerveux et, dans certains cas, hormone du corps 
jaune sont indiqués. 

V. Originé affective et sexuelle. — C'est là 
le cas type de l'aménorrhée de la femme du prisonnier. De 
meilleur traitement est certainement l&retourdu mari, qui 
assure la réapparition spontanée des règles et leur pério¬ 
dicité à nouveau régulière. 

Dans certains cas, cette aménorrhée affective ne 
s'accompagne àéaucun trouble et on peut fort bien ne pas 
la traiter. Mais lorsque apparaissent : Vembonpoint, les 
bouffées de chaleur et les troubles fonctionnels, il est utile 
de pratiquer des dosages hormonaux. Nous avons en effet 
constaté dans ces cas une insuffisance folliculinique 
secondaire, sans doute par trouble central d'origine neuro¬ 
végétative. Chez ces malades, nous avons eu de bons 
résultats avec un traitement hormonal très modéré : en 
pleine phase lunéinique i milligramme de folliculine suivi 
deux jours après de 10 milligrammes de lutéine. Ce trai¬ 
tement, répété chaque mois, amène progressivement une 
réapparition, puis une régularisation des règles, en même 
temps que les troubles fonctionnels s'atténuent et dis¬ 
paraissent. 

C. — Causes hormonales de l’aménorrhée. 

Ce serait une grave erreur de croire que toutes les 
aménorrhées actuelles sont dues aux causes que nous 
venons d'étudier. En fait, un grand nombre d’amé¬ 
norrhées sont dues à des causes hormonales, que les 
dosages hormonaux réalisés pour nous par le professeur 
H. Simonnet nous ont permis de préciser (4). Répétons 
une fois encore que ces troubles hormonaux sont parti¬ 
culièrement fréquents dans les aménorrhées des jeunes 
filles et des jeunes femmes. Tantôt ils sont purs, tantôt 
ils sont associés avec les autres causes que nous avons 
envisagées. 

I. Aménorrhée hypo-hormonale globale. —- 

Nous l’avons déjà étudiée ici même (5), et nous allons 
seulement la résumer. 

1“ Syndrome hormonal. — a. Hormones gonado¬ 
tropes (au moment de l'ovulation), inférieur à 10 U. S. ; 

b. Folliculine (une semaine avant les règles), inférieur 
à 150 U. I. : 

c. Pregnandiol (au milieu de la phase lutéinique) : 
O ou traces (6). 

D’aménorrhée est due généralement à une insuffisance 
hypophysaire primitive ayant entraîné en même temps 
une insuffisance de développement et de fonctionnement de 
l'appareil génital. D'où les signes cliniques suivants. 

2° Syndrome clinique. — En général, puberté tar¬ 
dive, développement tardif et souvent ins'uffisant des 
seins, du système pileux et de la vulve. D’utérus est toujours 
trop petit, infantile. De poids est généralement insuffi- 

(4) Claude Béclère et H. Simonnet, Étude clinique et dosages 
d’hormones gonadotropes, de folliculine et de pregnandiol dans les 
aménorrhées primitives et secondaires des jeunes filles. {Qüestiom gyné- 
cologiques d'actualité L'Expansion scientifique françaüe, 1942, p. 13.) 

(5) Claxjde BÉCLèRE, Indications et posologie de la folliculine dans 
le traitement des aménorrhées secondaires des jeunes filles et des jeunes 
femmes {Paris médical, 20 décembre 1942, p. 383). 

• (6 ) H. Simonnet et Claude Béclère, Valeur biologique et significa¬ 

tion des dosages d’hormones gpnadotropes, de folliculine et de pregnan¬ 
diol dans les urines {Presse médicale, 27 février 1943, p. 91). 
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sant par rapport avec la taille. D'aspect d’ensemble est 
infantile ou juvénile, souvent chétif et presque toujours 
plus jeune que l'âge réel. 

30 Traitement hormonal. — Comme nous l’avons 
dit ici, traitement toujours folliculino-lutéinique modéré 
en pleine phase lutéinique. 

a. Folliculine : i à 5 milligrammes suivant l’intensité . 
du cas le vingt et unième jour du cycle, une semaine 
avant les règles probables ; 

b. Lutéine : 10 milligrammes le vingt-troisième jour 
et éventuellement le vingt-huitième jour; 

c. Hormones gonadotropes : à ajouter en cas d’échec 
de ce traitement ou de signes très marqués d'insuffisance 
hypophysaire : 6 injections quotidiennes successives 
d'hormones gonadotropes dans la semaine précédant 
l'ovulation probable. Compléter le cycle hormonal artifi¬ 
ciel complet avec la folliculine et la lutéine, comme indi¬ 
qué ci-dessus. 

II. Aménorrhée hyper-hormonale. — Signalée 
autrefois par Zondek, l’aménorrhée hyper-hormonale 
n'avait pas été étudiée systématiquement. Nous avons 
montré qu'elle constitue un tiers des aménorrhées des, 
jeunes filles et des aménorrhées des jeunes femmes (avec 
trouble primitif des règles) (7). 

1» Syndrome hormonal. — a. Hormones gonado¬ 
trope : de 20 à 200 U. S. ; 

b. Folliculine ; de 500 à 2 000 XJ. I. 

c. Pregnandiol : souvent 0 ou traces. 

U y a ici un excès de sécrétion h3q)ophysaire ou un 
excès de sécrétion folliculinique : de là les signes cli¬ 
niques suivants. 

2° Syndrome clinique. —■ Da puberté est souvent 
précoce, développement souvent précoce et exubérant des 
seins, du système pileux et de la vulve. D'utérus est souvent 
petit, quelquefois normal, rarement gros. De poids est 
en rapport avec la taille ou même supérieur à la taille. 
Il s'agit ici de jeunes filles bien développées et proportion¬ 
nées, bien en chair et d'aspect florissant. 

3° Traitement hormonal. — Ici, comme nous l’avons 
montré, pas d'hormones gonadotropes, pas de folliculine, 
car il y en a déjà assez ou même trop : mais uniquement 
traitement par l'hormone du corps jaune. Une seule ou 
deux piqûres de JO milligrammes de lutéine faites au bon 
moment, en pleine phase lutéinique, suffisent en général à 
faire apparaître des règles normales dans les cinq jours qui 
suivent. Une seule piqûre de 10 milligrammes de lutéine 
par mois le vingt-troisième jour du cycle ramène chaque mois 
des règles régulières. 

III. Aménorrhée après l’accouchement. — 

Nous avons montré que l'aménorrhée qui se produit 
après l’accouchement et qui s’accompagne d’un utérus 
atrophique est due à une insuffisance hypophysaire secon¬ 
daire (8). 

Dans la majorité des cas, le traitement par les hormones 
gonadotropes seules suffit à rétablir la menstruation. 

IV. Aménorrhée par trouble préménopau¬ 
sique. — Nous avons montré que les phases d'aménor¬ 
rhée chez les femmes après quarante ans sont dues à un 
trouble hormonal préménopausique avec poussée hypo¬ 
physaire puis poussée folliculinique. 

Ce sont donc des aménorrhées hyper-hormonales. Ici 

(7) Claude Béclère et H. Simonnet, 1 ,’aménorrliée hyper-honno- 
nale des jeunes filles. Son traitement par l’hormone du corps jaune 
{Gynécologie et Obstétrique, t. XDIII, n“ i, 1943, p. 36). 

(8) Claude Béclère et H. Simonnet, D’aménorrhée après l’accou¬ 
chement. Son traitement par les hormones gonadotropes (Société de 
gynécologie et d'obstétrique, 7 juin 1943, in Gynécologie et Obstétrique). 
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encore, c'est, comme nous l’avons montré, l'hormone du 
corps jaune qui, donnée en pleine phase lutéinique, ramène 
les règles. 

Ainsi on voit qu'en présence d'une aménorrhée il est 
d'abord indispensable d'établir un diagnostic étiologique 
précis, puisque chaque type d'aménorrhée, de cause locale, 
générale, neuro-végétative ou hormonale, doit recevoir un 
traitement spécial et particulier. 


L’ACCROCHAGE 
GLUCIDO=PROTIDIQUE 
PARTICULARITÉ RÉACTIONNELLE 
DU SERUM CANCÉREUX A 
L’HYPERGLYCÉMIE PROVOQUÉE 

P. CAMÉNA d’ALMEIDA 

Sans vouloir reprendre les recherches qui ont bien mis 
en valeur les variations du sucre sanguin chez les cancé¬ 
reux (Reding, Peyre, Sannié, Polonovski), nous avons 
étudié les variations de la protidémie au cours de l'épreuve 
d'hyperglycémie. 

Les mesures réfractométriques pratiquées grâce à 
robKgeance de M. le Dr E. Peyre, chef de laboratoire à 
l’Institut du Cancer, nous ont montré que la courbe 
d'hyperglycémie s'accompagne fréquemment d’une élévation 
parallèle de la protidémie. 

Connaissant la valeur relative de la réfractométrie 
dans l’appréciation du taux des protides du sang et les 
causes d’erreur dues notamment aux variations de tem¬ 
pérature et au vieillissement des sérums, nous avons 
— sur les conseils de notre maître, le Dr P. Delafontaine — 
demandé à la chimie la vérification des résultats. 

De dosage des protides totaux a confirmé l’élévation 
du taux des albumines sériques après ingestion de glucose 
chez les cancéreux. Nous n’avons pas observé la même élé¬ 
vation chez d’autres malades médicaux ou chirurgicaux. 

ha. moyenne du « taux d’accrochage glucido-proti- 
dique » est de 4Er,8o en une heure pom les sérums cancé¬ 
reux qu’il nous a été doimé d’examiner. 

Technique de l’épr.euve. 

« Le sujet absorbe 50 grammes de glucose anhydre dans 
60 centimètres cubes d'eau distillée: une première prise de 
sang est faite immédiatement aprèd l'ingestion; deux autres, 
soixante et quatre-vingt-dix-minutes plus tard. On recueille 
4 centimètres cubes de sang dans un tube à hémolyse. 
Dès coagulation, on peut pratiquer les mesures réfracto¬ 
métriques ou chimiques. » 

Suivant les remarquas de Reding, qui, pour apprécier 
avec plus de précision encore la « flèche d’hyperglycéinie » 
chez les cancéreux, conseille de diminuer au maximum la 
quantité de glucose administrée, nous avons donné seule- 
'ment 50 grammes de glucose. Rappelons ici que l’épreuve 
est souvent pratiquée avec des quantités de 100 à 
200 grammes de sücie. 

La quantité d’eau de dilution nous a paru aussi très 
importante. Une erreur d’expérimentation a fait adminis¬ 
trer, dans rm cas, 500 centimètres cubes d’eau distillée : 
nous avons ainsi constaté que la dilution diminue beau¬ 
coup l’accrochage protidique. Le m i n imum est le mieux, 
aussi nous sommes-nous arrêtés à 60 centimètres cubes 
d’eau distillée, quantité suffisante pour obtenir rme 
bouillie sucrée d’ingestion possible. 

Nous avons, dans certains cas, étudié les deux courbes 
d’hyperglycémie et d’hyperprotidémie ; on pratiquait 
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alors, au moment de l’ingestion du glucose, deux prélève¬ 
ments de sang, l’un oxalaté, l’autre sans préparation. 
Nous avons tenté de pratiquer des mesures réfracto¬ 
métriques sur ce plasma oxalaté pour réduire le nombre 
des ponctions veineuses ; les résultats n’ont pas été satis¬ 
faisants. 

Les échantillons de sang (plasma et sérum) sont ensuite 
prélevés de demi-heure en demi-heure (Cf. courbes des 
cas K IV et K IX). 

Nous nous en sommes tenus à la technique résumée en ' 
tête de ce paragraphe, afin de supprimer les nombreuses 
glycémies qu’imposait cette méthode à un laboratoire 
hospitalier déjà surchargé. (Qu’il nous soit permis de re¬ 
mercier ici M. Y. Raoul, pharmacien chef de l’hôpital 
Saint-Denis, etM. Cordier, chef de laboratoire, ainsi que 
tout le personnel pour leur entier dévouement.) 

L’épreuve d’hyperglycémie étant déjà parfaitement 
connue par les travaux précédents, le seul fait intéressant 
nous a semblé cette réaction particulière du sérum que 
nous proposons d’appeler, pour faire image, accrochage 
glucido-protidique. 

Le mécanisme d’enchaînement physiologique des deux 
augmentations, synchrones smon parallèles, de la glycé¬ 
mie et de la protidémie totale ne nous a pas paru suffisam¬ 
ment expliqué par tme simple augmentation du sucre 
protidique. On sait, en effet, que Rathery et ses élèves ont 
mis en évidence l’augmentation du sucre protidique dans 
les sérums cancéreux. L’accrochage glucido-protidique 
nous paraît être un phénomène comparable mais diffé- 

Résultats. 

Nous n’avons fait état que des sérums de nialades at¬ 
teints de cancers opérés avec prélèvements histologiques 
ou des sénuns de sujet chez qui les examens nécropsiques 
avaient confirmé l’existence d’une néoplasie. Il s’agissait 
le plus souvent de cancers digestifs chez des malades exa¬ 
minés à notre consultation. 

Nous avons comparé les chiffres obtenus à ceux des 
sérums de malades banaux : intoxiqués, hernies, frac¬ 
tures, pleurésies, etc. Nous n’appeUerons pas ces sérums 
« sérums normaux », mais il nous a paru intéressant de 
constater que, dans ces sérums, le tairx des protides reste 
normal et baisse même parfois après ingestion de glucose 
Chez les sujets non cancéreux, la réaction est donc essen¬ 
tiellement différente de celle constatée chez les cancéreux. 

Le tableau suivant schématise les résultats obtenus 
sur 20 sérums, dont 10 cancéreux : 


Sérums présumés 

NON cancéreux. 
(Moyerme de décalage 
protidique = — 2,95.) 

Sérums cancéreux (K), 

(Moyenne de l’ampleur 
de l’accrochage = -f 4,8.) 

T _ 05 


+ P’ 

î r 



3. — 9“ 

(Moyenne ' de deux 
méthodes.) 

KIII . 

KIV . 

6 ./• • • ■ • — 3.5 

7 . + 1 

K VI . 

K VII. 

+• 5,5 
+ 3 

8. 0 

méthodes.) 

9. -f" 6,5 




KX . 

+ 4\\ 

— 29,5 

-Ml 


Se reporter au tableau hors texte.) 
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Valeur diagnostique. 

Les modifications du taux des protides chez les cancé¬ 
reux ont servi de base à de nombreuses réactions qui, 
toutes, ont cherché à devenir un moyen de diagnostic. 
Si l’on s’en réfère aux ouvrages de sérologie, on s’aperçoit 
que les résultats sont bien discutables. 

On connaît la méthode dialytique d'Abderhalden, les 
réactions pratiquées à l’aide de mélange de tumeur à des 
sérums normaux (meiostagmin-réaction = abaissement 
de la tension superficielle). Ces réactions sont fréquem¬ 
ment positives chez des diabétiques, des femmes en¬ 
ceintes. Il en est de même de la réaction de Botelho fon¬ 
dée sur la facilité de floculation du sérum cancéreux en 
présence de réactif de Lugol. 


ACCROCHA CE GLUCWO PROTWIQÛE 



Le professeur J. Bordet n’hésite pas à écrire en 1939 : que comportent les chiffres donnés immédiatement par 

« En réalité, le comportement des sérums normaux ou quelques lectures optiques. 

cancéreux vis-à-vis de cellules malignes est très irrégu- Nous sommes persuadés que le parallélisme des combes 
Uer... La proportion des globuEnes fréquemment aug- de glycémie et protidémie retiendra l’attention des séro- 
mentée expliquerait ces modifications. » logistes et des cancérologues. 

Quant aiix réactions de complément, elles sont aussi (Travail du service de médecine de l’hôpital Saint- 
très infidèles et Tune des plus précises se sert comme Denis, médecin-chef : D^ P. Delafontaine.) 
antigène d’un extrait acétonique de sang de paralytique 

général (Dungem). C’est dire qu’on est assez loin de la Nota. — Les observations cliniques et anatomo- 
spécificité. ^ • pathologiques seront publiées au (complet dans la thèse 

Enfin, ime dernière série de réactions voudrait se ser- de P. Jacob, 
vir des propriétés l3diques des sérums cancéreux (isoly- 


sines ou hétérolysines) ou des propriétés antipeptiques 
• ou antitryptiques. Ces réactions très sensibles ne sont pas 
spéciales aux sérums cancéreux, elles sont même fréquem¬ 
ment positives dans des maladies aiguës. 

Nous ne voulons pas ajouter à la liste de ces réactions 
un procédé de diagnostic nouveau, mais il nous a semblé 
que cette réponse particulière de l’organisme cancéreux à 
l’ingestion du sucre pouvait parfois donner une orienta¬ 
tion au clinicien. Peut-être même le taux de cet « accro¬ 
chage » paraît-il avoir une certaine valeur pronostique : 
la plus forte réponse nous a été offerte par le sérum de 
K IX, métastase hépato-péritonéale aiguë d’un cancer de 
l’estomac. 

En tout cas, l’usage du réfractomètre permet d’avoir 
une réponse extrêmement rapide avec toute la simplicité 
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A PROPOS D’UN CAS MORTEL 
DE SEPTICÉMIE « POST 
ABORTUM »A«PERFRINGENS.. 
LE DÉLAI LÉGAL DE L’AUTOPSIE 

IWIVI. R. PIÉDELIËVRE, L. DËROBERT et M. LEBEL 

Iæ but de cet article ue réside pas tant à rapporter 
une observation nouvelle d’un fait bien connu et de plus 
en plus fréquent, que de montrer tout l'intérêt que peut 
offrir l’autopsie pratiquée de façon très précoce. 

1,’un de nous était appelé, le 23 mai 1942,à 21 h. 15,à exa¬ 
miner le corps de la femme A..., admise à l’hôpital le même 
jour à 19 h. 15. Elle était entrée dans le coma et présentait 
des téguments ictériques et cyanosés. Dix minutes après, 
elle mourait. 

De cadavre, une heure cinquante après la mort, offrait une 
coloration ictéro-cyanosée des téguments et des muqueuses, 
l’abdomen était déjà ballonné ; la paroi thoracique en. dessus 
et en dehors des seins, qui étaient augmentés de volume, 
présentait une voussure molle, non crépitante. Da face, le 
cou étaient infiltrés ; les narines, la bouche étaient remplies 
d’une spume sanglante, à la surface de laquelle venaient écla¬ 
ter de façon continue des bulles de gaz. 

Devant un tel tableau le procureur de la République pré¬ 
sent à l’examen requiert l’un de nous pour procéder à l’au¬ 
topsie sans délai. Pendant le court quart d’heure nécessité 
pour se procurer le matériel voulu, les bulles de gaz fétide 
s’échappaient sans discontinuer de la bouche entr’ouverte, 
les deux tuméfactions sus-mammaires externes avaient aug¬ 
menté de façon importante. 

Avant l’ouverture du corps, il fut tenté de prélever asepti- 
quement du sang dans les cavités cardiaques aux fins d’hémo¬ 
culture. Sitôt que l’aiguille eut pénétré dans le myocarde, 
le piston de la seringue fut refoulé violemment et du gaz 
s’échappa en sifflant par l’orifice de ralguille,'rendaut impos¬ 
sible tout prélèvement de sang. 

A l’ouverture de la cavité abdominale, des gaz s’échap¬ 
paient en très grande abondance, des bulles gazeuses exis¬ 
taient dans les mésos et les plans cellulaire| péritonéaux. De 
tube gastro-intestinal, par contre, n’était pas dilaté. 

Des plèvres contenaient un épanchement discret. On put 
alors prélever aseptlquement du sang dans les oreillettes et 
la veine cave supérieure. De cœur, volumineux, mou, s’affaissa 
dès que les cavités furent ouvertes. Il contenait im peu de 
sang liquide, des caillots brunâtres mous et fétides. D’oreillette 
droite présentait un gros caillot truffé de bulles gazeuses. 

De foie était augmenté de volume, de couleur chêne clair ; 
son parenchyme était granuleux, friable. De ligament rond 
était infiltré de gaz, qui s’échappait par la tranche de section 
avec suffisamment de force pour que le moignon paraisse 
animé de battements. 

Dès l’ablation du plastron thoraco-abdominal, l’utérus 
nous apparut volumineux. Des annexes étaient augmentées 
de volume par une infiltration gazeuse de la trompe, de 
l’ovaire et des ligaments larges. Cette infiltration s’étendait 
à tout le tissu sous-péiîtonéal, et le péritoine pelvien était 
soulevé par une multitude de bulles gazeuses. 

Pendant le temps nécessaire à faire l’examen des organes 
thoraco-abdominaux, c’est-à-dire pendant vingt minutes 
environ, on eut la surprise de constater que le volume des 
trompes de Fallope avait passé de celui d’un pouce d’adulte 
à celui de trois doigts environ. De corps utérin ne présentait 
pas de traces de perforation, il était augmenté de volume, le 
col était gros, régulier et mou, sans trace de traumatisme. 
Da cavité utérine contenait quelques caillots adhérents, 
sans débris placentaires caractérisables. 

Da muqueuse du corps de l’utérus était large, épaisse, con¬ 
gestive ; au niveau de l’isthme, elle présentait de nombreuses 
taches ecchymotiques et des plages d’infarctus dont l’une 
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mesurait 3':“,5 de diamètre. De muscle utérin était violacé 
et présentait de rares et fines bulles gazeuses. 

D’examen histologique mit en évidence une paroi utérine 
dissociée par des bulles gazeuses, des fentes vasculaires, vrai¬ 
semblablement lymphatiques, encombrées de microbes, cocci 
ou en bâtonnets. Da muqueuse était réduite à sa partie pro¬ 
fonde, la zone superficielle était abrasée. Il n’existait en sur¬ 
face qu’une lame fibrino-purulente très riche eu microbes. 

De foie montrait une architecture dissociée par d’énormes 
bulles gazeuses et la présence, dans tous les capillaires inter- 
trabéculaires, de microbes identiques à ceux observés dans 
la paroi utérine. Des cellules hépatiques elles-mêmes n’étaient 
pas altérées. 

De sang prélevé au cours de l’autopsie fut ensemencé sur 
tube profond en milieu glucosé, selon la technique de ReUly 
et Temois, et, après repiquage, montra l’existence de colo¬ 
nies lenticulaires, de bacilles gram positifs immobiles, présen¬ 
tant tous les caractères du bacille perfringens. 

Ainsi donc l’autopsie judiciaire effectuée de façon pré¬ 
coce, moins de deux heures après la mort, a-t-elle permis 
de faire des constatations essentielles pour un diagnostic 
précis. Ce dernier, en toute vraisemblance et en tenant 
compte du rapide développement de la putréfaction, 
n'aurait pu être fait de façon aussi certaine si l'autopsie 
avait été pratiquée dans les délais habituels. 

De délai à partir duquel le médecin peut faire une autop¬ 
sie varie selon qu'ü s'agit d'une autopsie judiciaire ou 
d’une autopsie non judiciaire, c’est-à-dire à l’hôpital ou 
en vüle. 

i» L'autopsie judiciaire est régie par les articles 77 et 
81 du Code civil, relatifs d'ailleurs aux inhumations. 

A rt. 77. — Aucune inhumation ne sera faite sans une auto¬ 
risation sur papier libre et sans frais de l’officier d’état civil, 
qui ne pourra la délivrer qu’après s’être transporté auprès 
de la personne décédée pour s’assurer du décès, et que vingt- 
quatre heures après le décès, hors les cas prévus par les règle¬ 
ments de police. 

A rt. Si. — Dorsqu’il y aura des signes ou indices de mort 
violente ou d’autres circonstances qui donneront lieu de la 
soupçonner, on ne pourra faire l’inhiunation qu’après qu’im 
officier de police, assisté d’un docteur en médecine ou en 
c h i r urgie, aura dressé procès-verbal de l’état du cadavre et 
des circonstances y relatives, ainsi que des renseignements 
qu’il aura pu recueillir sur les noms, prénoms, âge et pro¬ 
fession, lieu de naissance et domicile de la personne décédée. 

Dans ces cas, l'officier de poUce en référera aux autori¬ 
tés compétentes qui, si elles le jugent utile, ordonneront 
l’autopsie. 

A côté de ce processus très lent, le procureur de la 
République, agissant conformément à l'article 43 du 
Code d’instruction criminelle et en vertu des articles 32, 
41 et 46, les officiers de police auxiliaire, en vertu des 
articles 49 et 50, peuvent ordoimer l’autopsie immédiate 
en cas de flagrant délit. 

C’est conformément aux termes de ces articles que 
’ l’autopsie rapportée put être aussi rapidement prati¬ 
quée. 

Si la diligence des procureurs permet dans certains 
cas l’autopsie judiciaire rapide et empêche le « dépéris¬ 
sement des preuves », le délai permettant l’autopsie non 
judiciaire est toujours très long. 

Nous aurons maintenant en vue l'autopsie privée et 
l'autopsie à l'hôpital. 

2° L'autopsie privée. 

Da législation française concernant le délai d'autopsie 
est, depuis l'élaboration du premier texte, d'ime cohérence 
et d’une continuité parfaites. 

Cependant la législation a subi au cours des années 
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quelques modifications, tout en conservant, dans son 
ensemble, une continuité rigide d'interprétation, dont 
l'expression est le délai de vingt-quatre heures dé l'article 
77 du Code civü. 

L’ordonnance du 14 messidor, an XII (5 juillet 1804) 
traite des décès et des sépultures en général. Dans ses 
articles 5 et 6, elle prévoyait qu'en cas de maladie con¬ 
tagieuse ou d'incertitude de diagnostic l'autopsie pour¬ 
rait être faite. 

Art. 3. — Si les symptômes d’ime maladie avaient donné 
l’indication de quelque maladie ou mal contagieux, l’ouver¬ 
ture du cadavre pourra être ordonnée d’office ou à la réqui¬ 
sition des médecins et chirurgiens qui auront suivi la dernière 
maladie. 

.Art. 6. — Dans le cas où l’incertitude des caractères 
d’une maladie aurait empêché d’en connaître la cause, les 
médecins et chirurgiens qui, pour les progrès de l’art, désire¬ 
raient faire l’ouverture du cadavre ne pourront y procéder 
que du consentement de la famille et après avoir prévenu 
l’officier de police. 

H suffisait donc, dans les cas prévus, d’avoirle consen¬ 
tement de la famille et de prévenir l'officier de police- 

Plus tard, Vordonnance du 6 septembre 183g instituait, 
en accord avec l'article 77 du Code civil, le délai de vingt- 
quatre heures et une déclaration préalable au commis¬ 
saire de police, mais supprimait les articles 5 et 6 de 
l'ordonnance précédente. 

D'institution du délai de vingt-quatre heures dans les 
autopsies privées est appliquée dans l'exposé des motifs 
qui précède le texte de l'ordonnance. 

« Considérant qu'il importe que les cadavres ne soient 
pas soumis, avant les délais fixés par la loi pour procé¬ 
der aux inhumations, à aucune opération capable de modi¬ 
fier leur état ou de transformer en décès réel une mort 
qui ne serait qu'apparente... » 

Article premier. — A Paris, et dans le ressort de la Préfec¬ 
ture de police, il est défendu de procéder au moulage, à l’au¬ 
topsie, à l’embaumement ou à la momification des cadavres 
avant qu’il ne se soit écoulé un délai de vingt-quatre heures 
depuis la déclaration du décès à la mairie et sans qu’il ait été 
adressé une déclaration préalable au commissaire de police 

Art. 2. — Cette déciaration devra indiquer que l’opération 
est autorisée par la famille ; elle fêta connaître ensuite l’heure 
du décès ainsi que le lieu et l’heure de l’opération. 

Art. 3. —■ De maire et le commissaire de police devront 
nous transmettre ces déclarations après avoir constaté que 
l’on s’est conformé aux dispositions de l’article premier. 

Art. 4. — Il n’est fait exception aux dispositions précé¬ 
dentes que pour les cadavres des personnes dont le décès 
aurait été constaté judiciairement. 

En fait la législation répondait à l’intime appréhen¬ 
sion des familles de voir leur parent inhumé vivant. A 
cette époque, les cas de narcolepsie défrayaient la chro¬ 
nique, et toute une gamme de procédés plus ou moins 
barbares était mise en œuvre pour bien prouver que la 
mort était réelle. 

Le décret du 13 avril igig a repris la* question et, dans le 
même esprit, a prescrit des formalités spéciales concer¬ 
nant les autopsies; en particulier il instaure l’autorisation 
préalable du préfet de police à Paris, du maire dans les 
autres villes. 

Art. 13. — Il est interdit aux familles de faire procéder à 
l’autopsie des cadavres sans avoir obtenu au préalable 
l’autorisation du préfet de police, à Paris, et du maire partout 
ailleurs. 

D’opération ne pourra avoir heu avant qu’U se soit écoulé 
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un délai de vingt-quatre heures depuis la déclaration du décès 
à la mairie. 

D’autorité qui permettra l’autopsie fixera les mesures à 
prendre. 

De fonctionnaire prévu par la loi du 30 mars 1902 assistera 
à l’opération et en dressera procès-verbal. Il aura droit à une 
vacation par deux heures ou fractions de deux heures de la 
durée de l’opération. 

De décret du 15 mars 1928, dans ses articles 23, 24 et 
25, règle le délai de vingt-quatre heures', les formahtés 
nécessaires pour obtenir l'autorisation, mais prévoit 
(art. 24) une exception : si l'état de décomposition du 
corps rend l'autopsie nécessaire avant l’expiration du 
délai prescrit, le médecin peut demander à être autorisé 
à la pratiquer d’urgence, en fournissant un certificat 
à l'appui de sa demande. 

D'article 25 rappelle que les dispositions du présent 
décret ne sont pas applicables ni à l'autopsie judiciaire, 
ni à l’autopsie dans les hôpitaux et hospices. 

Ari. 23. — Sauf dans le cas de l’article suivant, il est inter¬ 
dit de faire procéder au moulage ou à l’autopsie d’un cadavre 
avant qu’il ne soit écoulé un délai de vingt-quatre heures 
depuis la déclaration du décès à la mairie et sans avoir au 
préalable obtenu l’autorisation du maire de la commune 
où a eu lieu le décès, ou du préfet de police si le décès s’est 
produit dans le ressort de sa préfecture. 

Art. 24. —■ Si le moulage ou l’autopsie d’un cadavre est 
nécessaire avant l’expiration du délai de vingt-quatre heures, 
la demande d’autorisation doit être accompagnée d’rm certi¬ 
ficat du médecin, légalisé, constatant que des signes de 
décomposition rendent l’opération nécessaire avant les 
délais prévus. 

Art. 25. — Des dispositions des articles 23 et 24 ne sont pas 
applicables aux opérations pratiquées dans les hôpitaux, 
ni dans les amphithéâtres de dissection légalement établis. 

Le décret n^ 3030 du 31 décembre ig4i a codifié les 
textes relatifs aux opérations d'inhumation, d'exhuma¬ 
tion, d'incinération et de transport des corps. 

Des articles 25, 26 et 27 dn titre VI de ce décret repro¬ 
duisent mot à tÈLot les termes des articles 23, 24 et 25 
de ce décret du 15 mars 1928. 

En résumé,, dans la législation actuellement en viguéur, 
le délai de vingt-quatre heures et l’autorisation du préfet 
ou du maire sont obligatoires. 

3“ Autopsie à l'hôpital. 

En ce qui concerne l'autopsie dans les hôpitaux et 
hospices, la réglementation intérieure de ces établisse¬ 
ments s'est toujours inspirée de la législation civile en 
vigueur. En particulier, nous retrouvons le délai de vingt- 
quatre heures et l’autorisation préalable, qui est ici 
l'autorisation de la famille, plus connue sous le nom d’« op¬ 
position ». 

. Jusqu'à ces derniers mois, ü n'existait aucun règle¬ 
ment général des hôpitaux et hospices de Erance. Cha¬ 
que établissement avait son régime propre. Voici celui 
des hôpitaux de Paris ; 

Jusqu'à l'ordonnance du 3 décembre 1834 du Conseil 
général des hospices de la Seine, les différents règlements 
se préoccupaient surtout de la décence des antopsies et 
' du heu où elles devaient être pratiquées (édit de mars 
1707, édit du 3 février 1754, arrêté du Directoire du 
5 vendémiaire, an XII, ordonnance du 15 octobre 1813, 
du II janvier 1815). 

D'ordonnance du 3 décembre 1834 est la première cir¬ 
culaire appUquée à Paris, confirmant les usages et cou- 
tiunes en cours depuis plus d'un siècle. 
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Art. 3, — I<es professeurs de clinique et les chirurgiens 
dans les hôpitaux et hospices pourront procéder à l’ouverture 
de tous les corps, mais ils ne devront pas se livrer aux tra¬ 
vaux de dissection. 

Art. 4. — Les médecins et chirurgiens des hôpitaux autres 
que les professeurs de clinique ne pourront faire l’autopsie 
que de la moitié des personnes décédées dans les divisions 
confiées à leurs soins, du moins pendant la durée des travaux 
dans les hôpitaux. 

Art. 5. — Les corps réclamés par les familles seront 
toujours rendus. Ils ne compteront point dans la moitié 
abandonnée à MM. les Médecins et Chirurgiens pour les 
autopsies. 

A rt. 8. — Les autopsies ne pourront être faites que vingt- 
quatre heures après le décès. 

Le 10 novembre 1841, un différend mit aux prises Or- 
fîla et le préfet de la Seine à propos d’une révision du Con¬ 
seil général des hospices rendant obligatoire l'autorisa¬ 
tion écrite délivrée par les parents donnant leur consen¬ 
tement à. l'autopsie des cadavres réclamés par eux. 

Le 6 avril 1842, le Conseil général des hospices, devant 
l’attitude résolue d'Orfila, prit l’arrêté suivant : 

Article premier. — Conformément aux dispositions de 
l’ordonnance de police du 25 novembre 1834, toute dissec¬ 
tion et toute manœuvre chirurgicale continueront à être 
interdites dans les hôpitaux et hospices. 

Art. 2. — Il y aura dans chaque établissement une salle 
destinée exclusivement aux autopsies. 

Ces autopsies né pourront être faites que par le médecin, 
le chirurgien ou, en sa présence et sbus sa direction im m édiate, 
par ses élèves. Elles ne seront jamais pratiquées que sur des 
sujets décédés dans le service du médecin ou du chirurgien 
qui y procédera. 

Art. 3. — Les professeurs de clinique et les chirurgiens 
dans les hôpitaux et hospices pourront procéder, sauf les 
cas prévus par l’article suivant, à l’ouverture des corps des 
personnes décédées dans leurs divisions respectives, mais ils 
ne devront pas se livrer aux travaux de dissection. 

Art. 4. — Les corps réclamés par les familles ne pourront 
être ouverts lorsqu’elles auront formellement et spontané¬ 
ment exprimé au directeur de l’établissement le vœu qu’il 
ne soit pas procédé à leur autopsie. Cette opposition sera 
immédiatement mentionnée sur le registre de destination 
des corps. 

Cette opposition des familles ne sera du reste que sans pré¬ 
judice du droit réservé à l’administration de faire procéder 
à l’autopsie des corps dans les cas où elle serait obligée par 
l'intérêt public. 

Dans ces diverses circonstances, les chefs de service décla¬ 
reront par écrit, en marge de l’opposition des parents, quelles 
sont les causes -pour lesquelles ils estiment qu’il doit être 
procédé à l’autopsie malgré l’opposition des parents, etjque 
les autorisations nécessaires doivent être eu conséquence 
réclamées. 

Pour l’obtention de ces autorisations, sur l’avis qui lui 
en sera immédiatement donné par le chef de l’établissement, 
il en sera référé par un des membres de la Com m ission admi¬ 
nistrative au procureur de la République dans les cas où la 
justice devra eu connaître, et, pour ce qui intéresse la sauté 
publique, à M. le Préfet de police, chargé de veiller à tout ce 
qui pourrait y porter atteinte. 

Art. 5. — Les médecins des hôpitaux et hospices qui ne 
sont pas professeurs de clinique de la Faculté de médecine 
ne pourront, pendant la durée des travaux d’anatomie dans 
les amphithéâtres d’anatomie et de dissection, faire l’autopsie 
que du tiers des personnes décédées dans leur salle, en se 
conformant toutefois, pour les corps réclamés, aux disposi¬ 
tions de l’article précédent. 

Les corps qui seront rendus aux familles ne compteront 
pas dans ce tiers réservé à MiM. les Médecins pour les autop¬ 
sies. 

Art. 6. — Les autopsies ne pourront être faites que vingt- 
quatre heures après le décès. ' 


Art. 7. — Ou se bornera autant que possible à l’explora¬ 
tion des organes dont l’étude paraît indispensable. 

MM. les Médecins n’oublieront pas non plus que les plus 
hautes convenances leur imposent le devoir de veiller à ce 
que cette opération soit toujours faite avec la plus grande 
décence. Aucune partie des corps ne pourra être emportée, 
sauf toutefois le cas où, l’autopsie ayant été demandée par 
ordre du procureur de la République ou de M. le Préfet de 
police, ainsi qu’il est dit à l’article 4, le praticien jugerait 
la représentation d’organes nécessaire dans .les investiga¬ 
tions ultérieures. 

L’article 4 prévoit, en effet, que l’opposition de la 
fa mi lle ne pourra être prise en considération dans les 
cas où l’autopsie serait obligatoire par l’intérêt public. 

Ces mesures se trouvent dans la lettre écrite par M. Du- 
chatel, ministre de l’Intérieur d’alors,'au préfet de police. 

« Encore, Monsieur le Préfet, écrivait-il, cette opposition 
ne sera-t-elle reçue que sans préjudice du droit réservé 
à l’administration de faire procéder à l’autopsie dans le 
cas où elle serait exigée par l’intérêt général. Et, à cet 
égard, je citerai en premier lieu les mesures que comman¬ 
derait la médecine légale, ensuite les recommandations 
des diverses autorités chargées de veüler sur la santé 
publique, enfin les cas où les observations des prati¬ 
ciens les auraient amenés à soupçonner que des violences 
ou des tentatives de crimes ont causé des maladies dont 
la terminaison aurait été fatale. » 

Enfin, les circulaires du directeur [de l’Assistance 
publique à Paris à!avril igvy et du 14 janvier 1936 repro¬ 
duisent, à peu de chose près, les directives de l’arrêté 
du 6 avril 1842. 

Voici les termes de l’article 75 de la circulaire de 1927 : 

Art. y5. — Les chefs de service peuvent faire l’autopsie 
des corps des malades décédés dans les divisions confiées à 
leurs soins dans les conditions déterminées ci-après : 

Ils peuvent pratiquer l’autopsie de tous les corps réclamés 
par les familles, à l’exception toutefois de,ceux au sujet des¬ 
quels celles-ci auraient formulé par écrit leur opposition. 
Ces oppositions ne sont valables que de la part des ascen¬ 
dants ou descendants en ligne directe, de l’époux survivant, 
des frères et sœurs, des oncles et tantes, des neveux et nièces. 

En ce qui concerne les corps non réclamés, les professeurs 
de clinique peuvent faire l’autopsie de tous les corps. Les 
médecins autres que les professeurs de clinique ne peuvent 
faire l’autopsie que du tiers d’entre eux. 

Il ne peut jamais être procédé à l’autopsie des corps des 
personnes qui auraient été apportées dans les hôpitaux à la 
suite de crimes ou d’aeddeuts et qui auraient fait ou pour¬ 
raient faire l’objet de l’intervention d’un commissaire de 
police ou tout autre délégué de l’autorité judidaire. 

Les autopsies ne peuvent être pratiquées que vingt-quatre 
heures après le décès. 

Elles sont faites Sous la direction des chefs de services dans 
lesquels les malades sont décédés. 

L’autopsie terminée, les organes qui en auront été l’objet 
devront être rétablis à leur place, en ce qui touche les corps 
rédamés par les familles ; les différentes parties Indsées 
seront en outre réunies et cousues de manière à rendre au 
corps, aussi complètement que possible, les formes qu’il pré¬ 
sentait avant l’ouverture. 

Cette opération sera faite sous la surveillance et la respon¬ 
sabilité de l’interne attaché au service du chef qui aura pro¬ 
cédé à l’autopsie. 

Aucun organe ou pièce anatomique ne peut être enlevé 
au cours des autopsies sans une autorisation spéciale du direc¬ 
teur général de l’administration. 

Chacune de ces. autorisations doit faire, de la part des chefs 
de service, l’objet d’une demande écrite et motivée, qui est 
transmise pour suite à donner au directeur général de l’admi¬ 
nistration par es soins du directeur de l’établissement. 
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A ces circulaires doivent être adjoints celle du 28 oc¬ 
tobre igjo, portant opposition systématique à l'autopsie 
des corps des réformés de guerre titulaires d'une pen' 
sion définitive au titre de l'article 54 de la loi du 31 mars 
1919, et l'arrêté du 6 janvier ig2’; portant opposition à 
l'autopsie de tous les musulmans décédés dans les hôpi¬ 
taux parisiens. 

C'est aiusi qu'au cours d’irne épidémie de variole 
l'autorisation fut donnée de pratiquer l'autopsie de tous 
les malades décédés. 

Bn fait, ces circonstances sont exceptionnelles et l'auto¬ 
risation préalable du préfet de police est toujours assez 
longue à être obtenue, d'autant plus qu'elle ne diminue 
en rien le délai de vingt-quatre heures. 

Or il est apparu que cette prescription rendait absolu¬ 
ment impossible toute investigation d'ordre histologique, 
biochimique et physio-pathologique sur des viscères 
d'importance vitale considérable (i). 1,'on connaît les 
lésions histologiques post mortem des cellules rénales et 
hépatiques, et nous pensons surtout à la surrénale, au 
pancréas, à toutes les glandes endocrines, au cerveau 
(Roussy, Rathery, Policard et Garnier). 

ïv'étude scientifique de ces viscères marque un temps 
d'arrêt du fait de l'extrême rareté des autopsies précoces ; 
car, bien qu'ils soient d'une importance physio-patholo¬ 
gique non douteuse, les recherches à entreprendre ne 
peuvent être considérées comme entrant dans les raisons 
impérieuses de la santé publique prévues par le règlement. 

Nous avons demandé à la Société de médecine légale 
d'étudier les conditions dans lesquelles le délai de vingt- 
quatre heures pourrait être levé, d'une façon tempo¬ 
raire, à seule fin de permettre, à certains chercheurs qua¬ 
lifiés, d'étudier tel ou tel point de physio-pathologie que 
l'article 77, par sa rigueur, interdit. 

Cette étude nou^ semble d'autant plus nécessaire et 
urgente que la loi du 21 décembre J94J, relative aux hôpi¬ 
taux et hospices publics, et le décret du ij avril ig43, 
portant règlement [d'administration publique pour 
l'appUcation de la présente loi, ont omis les modalités 
concernant les autopsies. 

Le décret du ly avril ig43, qui réglemente tous les 
hôpitaux et hospices publics de France, dans son article 
42 du chapitre VI, indique ; 

Art. 42. —• Les décès dans les hôpitaux et hospices sont 
constatés conformément aux dispositions du Code civil et 
immédiatement notifiés aux familles. Les administrations 
hospitalières doivent prendre toutes dispositions poiu assurer 
les inhumations. Les corps sont remis aux parents lorsqu’ils 
le demandent. 

L’autopsie ne pourra être pratiquée dans un but scienti¬ 
fique s’il y a opposition des familles. 

L'article 38 de la loi du 21 décembre 1941 abrogeait 
le décret du 29' juillet 1939 sur des hôpitaux, la loi du 
13 juillet 1935 et le décret-loi du 17 juin 1938, et d'une 
façon générale toutes dispositions contraires au présent 
décret dans la mesure où elles s'appliquent aux hôpi¬ 
taux et hospices. 

Le règlement d'ad mi nistration publique passe pour 
ainsi dire sous süence les modalités concernant les autop¬ 
sies à l'hôpital ; de plus, si l'article 3 prévoit dans tout 
hôpital un ou plusieurs serrdces de médecine générale 

(i) La France et l’Italie ont seules le privilège de cette absurde 
réglementation. Dans tous les autres pays on doit, eu général, 
laisser écouler un délai de six à douze heures ; encore est-ce une 
disposition réglementaire qu’il est facile de faire fléchir (Roussv et 
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comprenant des salles pour enfants, tuberculeux, véné¬ 
riens, aliénés, maternité, radiologie, consultations den¬ 
taires, chirurgie et diverses spécialités, si tout centre 
hospitalier doit avoir en outre des services de conva¬ 
lescence, des centres de recherches et des laboratoires, 
il n'a pas prévu l'obUgation de doter ces formations 
sanitaires d'une morgue. 

Enfin, signalons que l'article 37 de la loi du 21 décembre 
1941 prévoit des décrets qui fixeront les conditions dans 
lesquelles certaines dispositions de la loi seront appli¬ 
cables à l'Assistance publique à Paris, à l'Assistance 
publique à Marseille et aux Hospices civils de Lyon. 


LES INTOXICATIONS 
ALIMENTAIRES 
PAR LÉGUMINEUSES 


M. L. DÉROBERT 

En ces années de restrictions alimentaires, où l'esprit 
de chacim est anxieusement dirigé sur ce qu’U se pro¬ 
curera à grand’peine pour se nourrir, de nombreuses 
intoxications alimentaires ont été observées. 

Les unes étaient consécutives à l'ingestion de viandes 
provenant d'abatage clandestin d'animaux malades ou 
consommées tardivement à la suite d'un voyage diffi- 
cultueux, de charcuterie frelatée, ou bien encore de con¬ 
serves effectuées selon les procédés familiaux. Aussi, 
les cas de salmonelloses, de fièvres typhoïdes anor¬ 
males, de botulisme furent-ils aussi nombreux. 

Les autres étaient consécutives à l'ingestion d'ali¬ 
ments que l'on qualifie actuellement d'aliments de rem¬ 
placement. L'alcool méthyUque, soit pur, soit additionné 
d'essences variées, a remplacé l'alcool éthylique et les 
apéritifs d'avant-guerre. Les accidents mortels qu'il a 
déterminés ne se comptent plus. 

Le nitrite de soude a été vendu pour du sel de cm'sine 
et a entraîné des intoxications collectives graves. 

Les huiles à usage industriel, renfermant comme plas¬ 
tifiant du phosphate de triorthocrésyl, responsable de 
polynévrites, ont servi à l'usage ménager. 

L'arsenic même a occasionné des intoxications collec¬ 
tives; ü s’agissait de farine blanche, vendue sous le 
manteau, et entreposée dans des sacs — dont on sait 
la rareté ■—• ayant contenu des engrais arsenicaux. 

Les fruits étant rares, on ingéra, en guise de mûres, des 
baies de Redoul {Coriaria myrtifolis), qui déclenchèrent 
des crises convulsives épileptiformes. Le rhizome 
de Tamus communis, vendu à la place da rutabaga, 
entraîna, outre des phénomènes cutanés, lors de son 
épluchage, des troubles intestinaux graves. 

La liste n'en est certainement pas complète, et celle 
des accidents n'est pas close. 

Les intoxications alimentaires par les légumineuses 
n'ont pas été fréquentes. La raison majeme est que celles 
dont nous disposons sur le territoire sont peu et prati¬ 
quement ne sont pas toxiques. H n'en est pas de même 
de certaines légu min euses étrangères. Aussi peut-on 
craindre, lors d'rme reprise des transits, que ces dernières 
puissent être introduites sur le marché. Le danger qu'eÜes 
présentent nous a incité à lës étudier. 
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I,es légumineuses toxiques que nous envisagerons (i) 
font partie de la sous-famille botanique des Papiüona- 
cées. Pes unes appartiennent à la tribu des Lotées : ce 
sont les haricots cyanogénétiques ; les autres sont de la 
tribu des Viciées : ce sont les fèves, responsables du 
favisme, et les gesses, auxquelles on attribue le lathyrisme. 

L’intoxication par les haricots cyanogénétiques. 

Les haricots cyanogénétiques appartiennent à l'es¬ 
pèce Phaseolus lunatus L-i mais on les désigne sous des 
appellations variées en raison de leur provenance très 
variable. D'origine exotique, ils sont connus sous le nom 
de fiaricots ou pois de J ava, haricots de Birmanie, hari¬ 
cots du Cap ou de Madagascar, pois de Kratock, pois 
de l'ile Maurice (pois d'Achery, pois Amer), fève de Ran- 

Leur morphologie est très difiérente du haricot vul¬ 
gaire, Phaseolus vulgaris L. Plus aplati que ce dernier, le 
Phaseolus lunatus présenté un bord ombUical presque 
droit, ses deux moitiés sont inégales, et la portion la plus 



— Phaseolus lunatus, h. 
d. : liaricots de Java. 

; haricots de Birmanie, 
haricots de Madagascar. 
; haricots du Cap. 


volumineuse, au lieu d'être convexe du côté opposé à 
l'ombilic, est plus ou moins tronquée. Leur coloration 
offre des variations très nombreuses. Le haricot de 
J ava peut être blanc-crème, mais certaines variétés sont 
colorées : il en existe de noir violacé, de rouge-he de vin, 
de brun rouge, de marron clair. Certaines sont brun blair 
à taphes noires, d'autres sont noires striées de blanc. Les 

(i) En dehors des légumineuses étudiées ici, des intoxications ont été 
observées avec les fleurs de cytise Aubour (Cytisus lahurnum E.) prises 
pour des fleurs d’acacia, avec les fleurs de genêt d'Espagne (Spartium 
funceum LO. aveclesgrainesde/«î«t>i7}. ou petits pois notre pire {Abrus 
precaioriusT,.), qui contiennent un toxique vioient, l’^abrine». (laracine 
est employée comme succédané de la réglisse). 


variétés blanches se différencient des colorées par leurs 
dimensions plus réduites. 

Le haricot de Birmanie est plus petit, plus ramassé 
que celui de J ava. Certaines espèces sont blanches, d'au¬ 
tres sont marron ou rouges. lOes premières sont utilisées 
par l'homme, les secondes servent uniquement pour la 
nourriture des chevaux. 

Le haricot du Cap se distingue des précédents par ses 
grandes dimensions, par la présence d'tme tache ombili¬ 
cale rougeâtre s'étendant à l'rm des pôles de la graine; 
le reste de la surface est blanc finement tacheté de rouge. 
La variété cultivée à Madagascar est blanche. 

Ces différentes espèces ne contiennent pas d'acide 
cyanhydrique libre, mais elles en dégagent lorsqu'elles 
sont mises en macération dans l'eau. 

La graine de ces légumineuses contient, en efiet, un 
glucoside cyanogénétique, la phaséolunatMie (Dunstan et 
Henry),et un principe diastasique, la.phaséosaponine. Sans 
action l’une sur l’autre dans la graine, le ferment en pré¬ 
sence d'eau dédouble la phaséolrmatine en libérant l’acide 
cyanhydrique. La quantité de toxique libérée varie de 
osr,o4 à 3 grammes par kilogramme de graine selon les 
variétés (Kohn-Abrest). Les haricots du Cap, de Siewa, 
de Lima et de Birmanie en renferment peu; par contre, 
ce sont les haricots de Java, les pois de Kratock, de l’île 
Maurice qui en renferment le plus. La libération de l’acide 
varie même parmi les haricots de même origine. C’est 
ainsi que les graines colorées ou tachetées des haricots 
de Java sont plus toxiques que les graines blanches. Le 
haricot blanc du Cap ne contient que 40 à 70 milligram¬ 
mes d’acide cyanhydrique par kilogramme de graine. 
C’est la seule variété, cultivée d’ailleurs à Madagascar, 
qui puisse servir, après contrôle rigoureux, à l’aUmenta- 
tion humaine. Toutes les autres doivent être rejetées 
(Guignard, Kohn-Abrest). 

Les intoxications humaines par haricots cyanogéné¬ 
tiques furent observées pour la première fois en 1840 
par Mercadieu, à Tîle Maurice et à la Rétmion, où ces 
graines étaient servies comme aliments arrx esclaves. 
Depuis cette époque, de nombreux accidents mortels 
ont été signalés, tant chez l’homme que chez l’animal, et 
c’est à la suite d’accidents de ce dernier ordre que l'entrée 
en France en fut interdite. 

La symptomatologie de l'intoxication est légèrement 
différente de celle habituellement observée au cours de 
l'intoxication par Tacide cyanhydrique ouïes cyanures, 
'dont l’extrême brutalité est classique. 

Les phénomènes morbides surviennent pendant la 
digestion, que les graines aient été ingérées cuites ou 
crues. L'hydrolyse du glucoside qui conditioime l'in¬ 
toxication commence à froid, et elle n’est pas totalement 
paralysée par Vébullition. De plus, les ferments intestir 
naux, sinon le milieu stomacal, dédoublent la phaséolu- 
natine. L’intoxication, pour ces raisons, prend une forme 
lente, inhabituelle. 

Deux à trois heures après l’ingestion survierment des 
■céphalées, des vertiges, des douleurs abdom i nales parfois 
accompagnées de vomissements; puis apparaissent de la\ 
gêne respiratoire avec angoisse précordiale, une démarche 
hésitante. 

Le plus souvent, le tableau clilfique ne dépasse pas ce 
stade et les signes rétrocèdent avec la thérapeutique 
habituellement mise en œuvre au cours des intoxications 
alimentaires quelles qu’elles soient. Mais, dans les formes 
graves, ils constituent les prodromes d’une intoxication 
qui va rapidement ^évoluer. Les troubles du rythme 
respiratoire surviennent alors, suivis ou accom- 
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pagaés de convulsions généralisées, prélude du coma. 

La seule prophylaxie efficace consiste en ime vente 
réglementée et surveillée (i). D’autre part Rothea a con-, 
selllé le trempage préalable des graines dans l’eau pen¬ 
dant vingt-quatre heures, lavage abondant et ébullition 
des graines pendant trois heures, avec renouvellement 
du liquide. 

De très nombreuses légumineuses contiennent des 
glucosides cyanogénétiques : les fèves {Vicia faba),'les 
vesces {Vicia saiiva), en particulier. D’ailleurs, leiu: 
présence est fréquente dans un grand nombre de 
végétaux (2). 

Les amandes amères et, en particulier, certaines rosa¬ 
cées, telles que le pêcher, le prunier, l'abricotier, le ceri" 
sier, etc., en renferment. 

Si l’on connaît la toxicité de l'essence d’amandes 
amères, on commît beaucoup moins celle de l'amande elle- 
même. Husemann pourtant a signalé la mort d'un enfant 
de trois ans qui avait ingéré 8 à lo amandes. Et récem¬ 
ment on a observé des intoxications par des pâtes d'aman, 
des faites non avec des amandes douces, mais avec 
des amandes amères. 

Dernièrement il a été proposé d’utiliser ces mêmes 
amandes, mais torréfiées, comme produit de remplace¬ 
ment du café. Si l'émulsine est détruite ou son action 
diminuée par la chaleur, l'hydrolyse du glucoside cya- 
nogénétique, qui est ici la prulaurasine, s'effectue tou¬ 
jours dans le tractus intestinal. 

M. R. Pabre et L. Truffert ont trouvé dans un échan¬ 
tillon 27 milligrammes d'acide cyanhydrique pour 
100 grammes de graines torréfiées. 

A ce propos, il faut signaler le danger que présente cet 
autre succédané du café, le Cassia occidentalis, qui est 
une légumineuse contenant de la chrysarobine et ime 
toxalbumine entraînant des phénomènes entéritiques 
graves (Bruère).* 

Le danger des glucosides cyanogénétiques existe encore 
avec le kirsch falsifié, fabriqué soit avec de l'essence 
d'amandes amères, soit avec de l'eau de laurier-cerise. 

Enfin on les trouve encore dans les graines de lin (lina- 
marine), dans la racine du manioc, dans certains champi¬ 
gnons comestibles du genre Clitocybe et Marasmius (Grif¬ 
fon). 

Le favisme. 

Le favisme résulte de l'ingestion de fèves ; il se carac, 
térise cliniquement par une hémoglobinurie qui peut être 
mortelle. 

Les fèves sont des papilionacées de la tribu des viciées. 
D'un usage alimentaire humain immémorable, la fève 
est principalement cultivée dans le bassin méditerranéen 
occidental et oriental, ce qui explique l'origine étrangère 
de la plupart des Intoxications. Il existe deux types prin¬ 
cipaux de fèves. La fève des marais {Vicia fabamajor L.), 
qui pousse sur les bords méridionaux de la mer Caspienne, 
en Syrie, en Europe méridionale, en Afrique du Nord et 
notamment en Égypte. C'est ime graine volumineuse* 

(1) En particulier, la teneur en acide cyanhydrique libéré nedoit pas 
dépasser 100 milligranunes par kilo. 

(2) En réalité, ou distingue les haricots cyanogénétiques propre¬ 
ment dits à phaséolunatine et à phaséosaponine ne libérant pas au 
cours de l’hydrolyse de l’aldéhyde benzoïque, mais de l’acétone, et 
les végétaux du groupe des amandes amères à glucosides cyanogé¬ 
nétiques voisins de la phaséolunatine (type amygdaiine, prulaura¬ 
sine, vicianine) et à émulsine, libérant au cours de l’hydrolyse de 
l’aldéhyde benzoïque. L’émulsine est sans action sur la phaséoluna¬ 
tine. I,ea uns et les autres libèrent de l’adde cyanhydrique. 


aplatie, à ombilic allongé, de couleur marron clair, qui 
est cultivée en France, en Vendée marécageuse et dans 
le Médoc. Lu fève des champs {Vicia faba minor L.) ou 
fèverolle, ou févette, qui croît en Picardie, en Lorraine, 
en Bourgogne, a une forme analogue à la précédente, mais 
de dimensions plus petites, de couleur marron clair, 
jaune brunâtre ou noirâtre. C’est celle que l’on trouve 
généralement en France. 

Les fèves sont utihsées soit à l’état vert, soit à l’état 
sec, elles sont alors bouillies ou décortiquées, soit encore 
sous forme de farine de gruaux. 

I,es intoxications par ingestion de fèves ou de farine 
de fèves sont connues depuis très longtemps dans les 
pays principalement producteurs et grands consomiha- 

Les auteurs italiens, La Grega, Die Pietra, Montano, 
de Cumillis.Stevani, enparticuher Gasbarrini et De Luca, 
ont étudié les différentes formes cliniques observées par 
eux en Italie du Sud et en Sardaigne. En Grèce, Varan- 
gouhs constata l’analogie des phénomènes, et réce mm ent, 
en France, MM. Brulé, Pestel et Durgeat, et nous- 
même, avec P. Dupont et Lebel, en ont rapporté deirx 
observations. 

Le favisme méditerranéen perdait, du fait de l’utili¬ 
sation inhabituelle actuelle des fèves, sa répartition 
géographique classique. 

La symptomatologie en est la suivante ; un enfant, 
un adolescent,plusrarementl'adulte,estpris, vingt-quatre 
à trente-six heures après l'ingestion des fèves, d’une fati¬ 
gue intense, inexpliquée, de troubles gastro-intestinaux: 
vomissements, diarrhée, suivis d’rm frisson. Si l'on exa¬ 
mine le sujet, on constate une température peu élevée, 
380,5-39°, un pouls rapide, une respiration légèrement 
accélérée. 

Plus tard surviennent des douleurs musculaires lom¬ 
baires et abdominales, et surtout apparaît le signe majeur 
du syndrome : l'hémoglobinurie bientôt suivie d’un ictère 
peu accentué. 

Les urines sont abondantes, très colorées, ne présen¬ 
tant pas d’hématies dans le culot de centrifugation, mais 
de l’hémoglobine. Le foie est légèrement augmenté 
de volume, un peu douloureux ; la rate est souvent pal¬ 
pable ; le cœur est rapide, et l’on peut entendre un souffle 
d'origine anémique. En effet, dès le début des sym¬ 
ptômes, avant même l'apparition de l’hémoglobinurie, 
la pâleur des téguments attire l’attention. Cette pâleur 
persiste et se teinte progressivement, mais légèrement, 
en jaune-paüle. 

L’examen du sang met en évidence l’anémie consécu¬ 
tive à l’hémolyse. Les hématies diminuent rapidenient, 
mais généralement ne sont jamais en nombre infé¬ 
rieur à I million ; elles sont irrégulières, déformées ; il 
y a de la réticulose, de l'érythroblastose. Les éléments 
blancs, d’abord diminués, augmentent secondairement, 
les plaquettes suivent uné courbe parallèle. Le taux de 
l’hémoglobine est diminué. 

Enfin, signe capital pour le diagnostic, l’épreuve de 
Donath et Landsteiner est négative, ainsi que les réactions 
sérologiques habituellement recherchées. Par contre, 
l’urée sanguine s'élève progressivement et peut atteindre, 
dans les formes mortelles, des taux considérables 
(M. Brulé, Pestel et Durgeat). 

Habituellement, les symptômes régressent en quelques 
jours. L'hémoglobinurie diminue en premier lieu, puis 
disparaissent les phénomènes généraux. C'est la forme 
communément observée en Sardaigne, où le favisme est 
relativement fréquent (5 à 30 p. i 000 de là morbidité). 
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Parfois la symptomatologie est plus fruste, caracté¬ 
risée uniquement par quelques douleurs lombaires, des 
vertiges et l'émission d'urines contenant de Turobiline 
et des traces d’hémoglobine. 

Par contre, des formes graves mortelles s'observent. 
Elles sont caractérisées par l'intensité des signes cli¬ 
niques. Ee début est violent, le sujet accuse des vomisse¬ 
ments, de la diarrhée, des douleurs abdominales, une 
fièvre élevée à 39“,5 et plus, l'hémoglobinurie est pré¬ 
coce, abondante, tenace, résistant à toute thérapeutique, 
saignant littéralement le malade. Les signes d'anémie 
sont intenses; l'ictère, qui se constitue très rapidement, est 
très pâle; les Urines, d'abord abondantes et sanglantes, 
diminuent de volume, puis se tarissent. Ee malade meurt 
en anurie, dans le coma azbtémique. 

Ea mortalité serait de 8 p. loo en Sardaigne, selon 
Fermi, Gasbarrlnl, Ferrari, de lo p. loo pour Macciota. 

E'anatomo-pathologie du favisme est peu connue. Ees 
seuls examens, encore incomplets, étaient dus l'un à 
Gasbarrini, l'autre h. Eunghetti. 

E'examen pratiqué par Gasbarrini, sur un sujet de 
deux ans, montrait l'existence des lésions suivantes : 

Foie augmenté de volume ; microscopiquement, capil¬ 
laires hépatiques congestionnés, cellules hépatiques 
vacuolisées avec image de dégénérescence nucléaire, 
hyperplasie du tissu conjonctif périlobulaire. 

Rate très volumineuse, avec hyperplasie du tissu con¬ 
jonctif. 

Ee rein n'a pas fait l'objet d'examen microscopique. 

Nous avonspu.àl'occasiond'rmeautopsled'unsujet de 
dix-neuf ans, mort quarante-huit heures après l'ingestion 
d'un plat de févettes et après avoir présenté les signes 
cliniques graves précédemment indiqués, préciser les 
différentes lésions des viscères. 

Au niveau de s reins, onobservel'image histologique clas¬ 
sique de l'hémoglobinurie décrite par Dieulafoy et Widal, 
et caractérisée par une Infiltration pigmentaire sidérosique 
des éléments cellulaires des tubes contournés, des bran¬ 
ches ascendantes et des tubes droits. E'infiltration, qui 
est prépondérante au niveau des branches ascendantes, 
est constituée par un fin pigment ocre, donnantla réaction 
du bleu de Prusse. Ees éléments cellulaires, qui en sontlit- 
tjfralement gorgés, paraissent volumineux. Un grand nom¬ 
bre d'entre eux ont éclaté et la lumière des tubes excré¬ 
teurs est remplie de pigments, soitsousforme de pigments 
fins, poussiéreux et granuleux, soit sous forme de volu¬ 
mineux amas brun jaune clair d'aspect homogène. 
Ees autres éléments cellulaires, en particulier les tubes 
contournés, conservent sensiblement leur aspect normal. 

Ees glomérules offrent, par contre, un aspect œdéma- 
teirx. Ees éléments cellulaires sont ratatinés dans la 
lumière glomérulaire, dont la périphérie est remplie d'un 
exsudât hyalin. U n'y a pas de congestion, ni de sclérose. 

Au niveau du foie, les éléments trabéculaires sont volu¬ 
mineux, hypertropWés, œdématiés. 

Ees cellules hépatiques elles-mêmes présentent tm proto¬ 
plasme finement granuleux, des noyaux à peine colorés, 
d'aspect flou, certaines sont binucléées, la majorité ont 
des noyaux peu visibles. Ee cytoplasme, par contre, est 
surchargé de pigments biliaires particulièrement abon¬ 
dants dans l'espace péri-sus-hépatique. Dans certames 
régions, les cellules centro-lobulaires ont rm cytoplasme 
vacuolaire, témoin d'une dégénérescence graisseuse à 
son début, que mettent en évidence les colorations au 
Soudan. 

Entre les cellules, on observe un fin pigment brun jaune 
donnant la réaction du fer par la méthode de Péris. 


Ees cellules de Kupfer ne sont pas en prolifération, 
mais sont volummeuses, arrondies, au noyau très net, 
et ont un cytoplasme contenant des pigments jaunes. 

Au niveau de la rate, on observe la rareté des follicules 
de Malpighi, qui sont en outre peu habités, pauvres en 
éléments et centrés par une artère présentant une dégéné¬ 
rescence hyalme de ses parois. 

Tandis que les sinus sont aplatis et difficilement 
visibles, les cordons de Billroth sont considérable¬ 
ment augmentés de volume, gorgés de pigments ocres, 
soit sous forme de fines poussières, soit sous forme de 
gros amas brun jaune. Ees hématies qu'ils contieiment 
n'apparaissent que sous forme de cercles vides, prenant 
à peffie l'éosme, agglomérés les unes aux autres, don¬ 
nant un aspect réticulaire aux amas qu'elles forment. 
Ees éléments cellulaires, bien que peu nombreux, sont 
volumineux, gorgés de pigments bruns. 

Il n'y a pas de prolifération fibreuse. 

Au niveau des poumons, on note une congestion vas¬ 
culaire de moyenne intensité; la lumière contient de 
nombreux éléments polynucléés, dont certains sont en 
margmation, formant de petits nodules. 

Ees alvéoles sont le siège d'un oedème discret et d'une 
alvéolite; la lumière contient de nombreux pigments 

Au niveau du myocarde, les éléments cellulaires ofirent 
un aspect normal. Il n'y a pas de sidérose, la striation 
transversale et longitudinale est conservée. 

Cet examen fut complété par l'analyse toxicologique 
de tous les viscères ; il fut entièrement négatif. 

Ea pathogénie du favisme a fait l'objet de nombrei^ 
ses discussions. Celles-ci prirent naissance devant cefi 
taffis faits d'observation paradoxaux, tout au moffis « 
apparence. I 

S'il est certain que l'homme utilise pour sa nourriturî 
les fèves depuis des temps préhistoriques et que dans 
certams pays cette utilisation soit prépondérante, il n'en 
est pas moffis certam que les cas de favisme sont rares. 

Si les phénomènes morbides apparaissent avec l'in¬ 
gestion de fèves ou de farine de fèves, des troubles ana¬ 
logues ont été observés après le séjour ou le passage dans 
un champ de fèves en fleurs. Il existe enfin de façon cer- 
tame une susceptibilité individuelle toute spéciale à 
l'enfance et à l'adolescence. 

Ces particularités étant coxmues, diverses pathogénies 
ont tenté de les expliquer. 

Cipriani mvoqua l'existence d'une bactérie pathogène 
existant dans la plante en fleur et se manifestant lorsque 
la fève est mûre. Aucune preuve n'est venue confirmer 
cette hypothèse. 

Ea plupart des auteurs, et en particulier les auteurs 
italiens, invoquèrent l'existence d'un principe toxique 
existant dans les fruits (graine et péricarpe) et dans les 
fleurs. Ruggeri, De Euca précisèrent que ce principe 
s'affaiblissait par dessiccation et vieillissement. 

Ea théorie toxique fut critiquée tout d'abord par De 
Semo, qui fficrimlnait un champignon vivant spéciale¬ 
ment sur les fèves. Si l'action d'un champignon est in¬ 
firmée, il n'en est pas moins vrai que certains acariens de 
la famille des CJieyletidæ vivent dans la farine de fève 
et déterminent chez les ouvriers qui la manipulent deè 
eczémas (Najera Angulo et Dantin GaUego). Gasbarrini, 
surtout opposa à la notion de toxicité propre de la fève 
celle de l'anaphylaxie. Pour lui, la rareté des accidents 
relève uniquement de |ihénomènes de sensibilisation. 

Cette interprétation s'appuie, d’rme part, sur les phâio- 
mènes d'intolérance apparus après une première intoxi- 
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cation, et d'autre part sur la pratique des cuti-réactions 
et d'intradermo-réactions qui aurait apporté aux auteurs 
italiens et américains des éléments positifs d'apprécia¬ 
tion. Cependant les cuti-réactions ont pu être négatives 
dans im cas d'étiologie d'ailleurs'douteuse (J. Huber, 
Plorand, Le Sourd et Nordier). La théorie de Gasbarrini 
est celle qui satisfait le mieux l'observation clinique, 
en particulier le fait qu'au cours d'un même repas cer¬ 
tains sujets seuls sont atteints de favisme. 

La sensibilisation peut être naturelle, elle peut être 
secondaire à un premier contact avec les fèves ; cette 
explication serait particulièrement satisfaisante pour les 
accidents consécutifs à l'inhalation de plantes en fleurs. 

Les fèves, comme les papüionacées que nous étudions 
ici, renferment des principes toxiques indubitables. 

La plupart des viciées contierment des glucosides cya- 
nogénétiques analogues à la phaséolunatine ou à l'amyg- 
daline. Iæ plus connu est la vicianine. En règle générale, 
les fèves comestibles renferment des quantités faibles 
de vicianine, ne permettant pas d'invoquer tme intoxi¬ 
cation cyanhydrique possible pour expliquer les signes 
cliniques observés (i). 

Par contre, elles possèdent un principe toxique nette¬ 
ment différent du précédent et qui s'extériorise dans des 
conditions contraires au dédoublement de la vicianine 
cyanogénétique (Auld). 

L'existence de ce principe toxique fut signalée dès 1887 
par Comevin dans le haricot ordinaire (Phaseolus vul- 
garis), puis en 1913 par Auld. Retrouvé en 1908 par Land- 
steiner et Raubisecheck, étudié en 1918 par Robert, qui 
lui donne le nom de phasine, il a été signalé dans tm grand 
nombre de papüionacées comestibles : haricots, fèves, 
lentilles, pois de jardin, pois chiches. 

Les phasines, dont l'action est diminuée et même 
détruite par la cüisson, possèdent des propriétés agglu¬ 
tinantes et hémolytiques (2) considérables. En outre, eUes 
agissent à retardement. Ce sont des substances azotées 
mal connues encore, certaines sont très nettement anti¬ 
gèniques ; tous ces caractères les apparentent étroitement 
aux toxalbumines. 

L'action antigénique des phasines est des plus nette 
pour ceUes extraites des gesses, autres papüionacées dont 
certaines variétés sont à l'origine du lathyrisme. 

Baüly, en 1920, a pu mettre en évidence des anticorps 
spécifiques très persistants sur le sérum de chevaux, 
confirmant les observations faites par Marcenac, en 1919, 
sur des chevaux sensibüisés aux gesses qui firent des 
accidents anaphylactiques, non seiüement avec des gesses, 
mais aussi avec des légu mi neuses réputées anodines 
comme les pois chiches. 

L'existence de tels principes est de nature à renforcer 
la théorie de Gasbarrini et à rendre moins suspecte 
l'existence du favisme. Elle explique d'autre part les 
exceptionneUes intoxications consécutives à l'ingestion 
de haricots communs (Phaseolus vulgaris). 

Ceux-ci étaient consommés crus. H s'agissait de trois 
prisonniers belges occupés en 1917 à la récolte des hari¬ 
cots. Deux sont morts ; à l'autopsie ü fut trouvé une enté¬ 
rite hémorragique (Rothéa). Les intoxications consécu- 

'(i) I,es vesces (vesce commune. Vicia saliva I,.) sont de petites 
graines dures, carrées ou triangulaires, marron foncé qui, comme 
Vicia faba (fève). Vicia augustifolia, renlerment de la vicianine 
cyanogénétique* 

(2) Expérimentalement, l’extrait aqueux de fèves en graines (Soli- 
nas, Frongia) serait franchement hémolytique vis-à-vis de l’hématie 
d’u%sujet atteint de favisme, tandis que cette action serait moindre sur 
l’hématié d’un sujet sain (Piga, [Solinas, Frongia). Ces propriétés 
ne furent pas retrouvées aussi nettes par Fermi et par Gaslarrini. 


tives a 1 ingestiou de haricots cuits mais altérés secondai¬ 
rement (Vibert) sont le fait de toxi-infections. 

Le lathyrisme. 

Le lathyrisme, qui se manifeste cliniquement par une 
paraplégie spasmodique, est consécutif à l'ingestion de 
viciées du genre Lathyrus, plus connues sous le nom de 
gesses. 

Toutes les gesses ne sont pas toxiques. Lathyrus tube- 
rosa L. n'est pas toxique et possède une grande valeur 
nutritive; par contre LafAyms safiuMsL., cultivée aux Indes 
et en Syrie, appelée encore gesse blanche, lentille d'Es- 
pagne, lentüle suisse, pois breton, pois carré, poi§ 
gesse, etc., Lathyrus cicera L., ou gesse chiche, jarosse, 
pois comu, pois chabot, Lathyrus clymenum L., ou gesse 
pourprée, Lathyrus palustris L., ou gesse des marais, 
cultivées en Afrique du Nord, en Espagne, en Italie, en 
Corse et en France méridionale, sont toxiques. 

Les graines de ces papüionacées ‘sont très différentes 
des graines de haricots ou des fèves. EUes sont très petites, 
de formes assez irrégulières selon les variétés. EUes sont 
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— a. : Laihyrus sativus 1,, 
c. : Lathyrus cicera 1,- 
: Lathyrus clymenum L,- 


soit pyramidales, aplaties et blanchâtres (L. sativus), 
quadrangulaires, brimes marbrées de noir (L. clymenum), 
arrondies, ressemblant au petit pois commun, et brunes 
(L. cicera), o\x bien encore très petites, rondes, irrégulières, 
de coiffeur brun foncé (L. palustris). Si la terminologie 
est récente (Cantani, 1873),le syndrome toxique est connu 
depuis fort longtemps. Duvernois en 1770, Dow en 17^ 
ont signalé l'apparition de paralysie des membres infé¬ 
rieurs à la suite d'ingestion de gesses. Depuis, des observa¬ 
tions nombreuses furent rapportées, en particulier par 
Desparanches à Blois en 1829, PeUiciotti dans les Abruz- 
zes et Brunelli à Naples en 1847, Irving aux Indes en 
1856, Cantani à Naples en 1873, Proust et Astier en 1882 
en KabyUe, et enfin en 1919 par Trabaud en Syrie. 

Ces observations concernent des intoxications coUec- 
tives, à tel point que l'onapu parler d'épidémies de lathy¬ 
risme. Cependant une notion importante doit en être 
dégagée ; seule la consommation excessive ou exclusive de 
gesses entraîne l'apparition des phénomènes nerveux. Lors¬ 
que la consommation n'est pas excessive ou prolongée, 
lorsque, en particulier, la farine lathyritique n'entre pas 
dans une proportion supérieure à 50 p. 100 dans la com¬ 
position de farines panifiables, l'usage delà gesse apparaît 
inoffensif (3). Or, si en règle générale les gesses ne sont pas 
utüisées normalement pour l'alimentation habitueUe (4), 
par contre, elles sont devenues d'im usage commun au 
cours de grandes famines. 

(3) Proust, en 1883, avait cependantsignalérapparitiondela thyrisme 
après consonunation de pain renfer m a n t 16 p. 100 de farine de gesses- 

(4) Les gesses entrent dans la composition d’un plat local provençal: 
le «bojàno». 
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ha. symptomatologie de l'intoxication est celle d’une 
paraplégie spasmodique. L'étude des différentes « épidé¬ 
mies i> met cependant en évidence l’existence de certains 
:aractères qui ont fait opposer le lathyrisme indo-africain 
au lathyrisme syrien. 

a. Lathyrisme indo-africairi. — C’est généralement 
après une nuit froide et humide que le sujet, qui s’est 
couché bien portant, constate à son réveil de la raideur 
des membres inférierurs, s'accompagnant d’un tremble¬ 
ment violent dès qu’U tente d’effectuer le moindre 
mouvement. 

Il accuse alors des douleurs en ceinture, des fourmille¬ 
ments, des douleurs abdom i nales, des brûlures localisées 
au niveau des membres et de la paroi abdominale. Ces 
symptômes ne remontent jamais au-dessus d’une ligne 
horizontale passant par l'ombilic. Le malade présente en 
outre de l’incontinence constante d’urine, mais passagère, 
sans troubles sphinctériens anaux. Puis progressivement 
uneparaplégie spasmodique s’mstalle : la démarche devient 
difffcile, il y a de la raideur musculaire avec exagération 
des réflexes, trépidations épileptoïdes. Au repos, on obser¬ 
ve, des fibrillations des muscles des membres inférieurs 
et un tremblement violent dès toute tentative de. mou¬ 
vement. 

La contractilité musculaire est diminuée, elle s’accom¬ 
pagne de troubles de la sensibilité (analgésie) ; par contre, 
il n’existe aucune amyotrophie. 

En règle générale, seuls les membres inférieurs sont 
atteints, les membres supérieurs restent indemnes. 

b. Lathyrisme syrien. —■ Les premiers troubles accusés 
par le malade consistent en des fourmillements non dou¬ 
loureux dans les orteils, survenant quatre à vingt- 
cinq jours après l’ingestion de gesses. 

Rapidement la démarche devient difScile, prend im 
aspect digitigrade par l’apparition progressive d’une 
raideur commençant aux orteils pour s’étendre à tout 
le membre supérieur. Au cours des mouvements, prend 
naissance une trépidation épileptoïde des extrémités, 
inépuisable et généralisée. 

La paraplégie constituée ne s’accompagne pas d’amyo¬ 
trophie, de diminution considérable de la force muscu¬ 
laire. Les réflexes tendineux sont exagérés, le signe de 
Babinsky est positif, les réflexes cutanés sont conservés. 

A aucun moment de l’évolution de la paraplégie 
n’apparaissent de troubles sphinctériens, de troubles 
sensitifs, de troubles trophiques et génitaux. La ponction 
lombaire ne montre aucune modification du liquide. 

Les membres supérieurs restent indemnes. 

La paraplégie rme fois constituée demeure immuable, 
sans amélioration. 

Ces deux aspects cliniques montrent que le lathyrisme 
syrien dû à Laihyrus sativus est constitué par rme para, 
plégie spasmodique presque pure, tandis que la forme 
observée en Afrique du Nord et aux Indes, due à Lathy- 
rus cicera en particulier, s’accompagne de signes de radi- 
culo-névrite. 

On incrimine généralement un principe toxique que 
Teüleux, en 1840, et Astier, en 1882, auraient extrait des 
gesses. Il s'agirait d’un alcaloïde, la «lathyrine », capable 
de reproduire sur l'animal des phénomènes de paralysie 
des membres postérieurs. Il est cependant remarquable 
que ce principe ait une action limitée à la portion lombo- 
sacrée de la moelle et que, d’autre part, les femmes 
atteintes de lathyrisme puissent allaiter impunément 
leurs enfants. 

A côté d’une toxicité propre, l'alimentation lathyrique 
est peut-être capable de créer des troubles paraplégiques 
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relevant d'une avitaminose, comme le laissent supposer 
les conditions étiologiques dans lesquelles les signes cli¬ 
niques sont observés. 


L’existence indubitable d’intoxications alimentaires 
par ingestion de légu min euses doit retenir l’attention 
des services publics chargés du ravitaillement de la 
population. La seule prophylaxie des accidents par hari¬ 
cots cyanogénétiques et par farines lathyriques réside 
en un contrôle rigoureux des graines mises sur le marché 
et à la répression des fraudes, logiquement évitables. 


TRACES MATÉRIELLES 
D’UN CRIME 

C. SIMONIN 

Il est utile de rappeler de temps en temps aux méde¬ 
cins cet adage de police scientifique : sur les lieux d’un 
crime, il existe souvent des traces matérielles qui per¬ 
mettent de découvrir son auteur. 

La recherche de ces traces appartient exclusivement 
à la police judiciaire et au juge d’instruction. Elle n’abou¬ 
tit pas fréquemment au résxiltat recherché parce que les 
indices utiles ont été altérés ou détruits involontairement 
par les personnes accourues sur les lieux du crime. 

Parmi celles-ci se trouvent le médecin traitant et le 
médecin légiste. De leurs faits et gestes dépend souvent 
le succès des recherches ultérieures. Le déplacement 
du cadavre et des objets qui l’entourent, l’à^port de 
traces personnelles, l’effacement de celles qui existaient 
suffisent à compromettre la reconstitution exacte des 
faits et la découverte du meurtrier. 

Le rôle du médecin qui pratique une levée de corps 
judiciaire n’est pas d’identifieç les traces révélatrices, 
mais de soupçonner leur présence sur le sol, le plancher, 
les murs, les vêtements, les objets, les meubles, de les 
respecter et de les signaler au magistrat instructeur pour 
qu’il ordonne leur prélèvement. 

La conservation et la protection des traces matérielles 
d’im crime commandent au médecin traitant et au méde¬ 
cin légiste, qui sont appelés les premiers sur les lieux, 
de connaître et de faire observer les instructions pour la 
sauvegarde des preuves : 

Écarter des lieux du crime toutes les personnes étran¬ 
gères à la justice ; défendre de toucher au cadavre, aux 
pièces à conviction, aux traces, aux objets ; attendre la 
photographie des lieux par le service de l’identité judi¬ 
ciaire, manipuler délicatement, par les arêtes et par les 
angles, les objets à surface polie — bouteilles, verres, 
fragments de vites, objets laqués ou vernis —■ sur les¬ 
quels des empreintes digitales peuvent être déposées ; 
protéger toutes les traces par des feuiUes de papier main¬ 
tenues par du papier gommé ; recouvrir les empreintes 
de pas par le couvercle d’une boîte ; envelopper séparé¬ 
ment les pièces à conviction dans du papier propre. 

Pour démontrer une fois de plus l’importance des traces 
matérielles les plus modestes, les plus insignifiantes en 
apparence, nous reproduisons ci-dessous le résumé d’une 
expertise qui nous a été confiée l’hiver dernier à Alger. 

La région montagneuse de la Kabylie, peuplée d’an 
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ciens Berbères, est celle où les crimes de sang, inspirés 
le plus souvent par la vengeance, demeurent les plus 
fréquents. 

ha. scène se passe donc en Kabylie. Un indigène est 
trouvé mort sur un chemin, près d'un fourré. U’autopsie 
établit qu’il a été abattu d’un coup de feu. Arrivés sur 
les lieux, les gendarmes ne remarquèrent rien ; ils allaient 
se retirer lorsque l’un d’eUx découvrit, non loin de l’em¬ 
placement où gisait le cadavre, quelques fragments de 
papier, qu’il apporta au juge d’instruction, qui les mit 

Ues soupçons se portèrent sur un nommé Moüssaoui, 
bandit de grand chemin, auteur supposé de plusieurs 
meurtres restés impunis. Le juge le fit amener et, en sa 
présence, six cartouches furent retirées des poches du 
bandit. 

Les cartouches utilisées par les indigènes Sont fabri¬ 
quées par eux. Elles se composent d’une douille, de pou¬ 
dre noire, de morceaux de plomb quelconque et d’une 
bourre Improvisée. Dans le cas présent, celle-ci était 
constituée par du papier. 

Le juge saisit immédiatement l’importance de la 
découverte du gendarme ; il ordonna une expertise ayant 
pour but de déterminer si les fragments de papier trou¬ 
vés sur les lieux du crime et ceux retirés des cartouches 
saisies avaient la même origine et la même provenance. 

Les papiers ramassés sur les lieirx du crime se composent 
de deux fragments de papier gris d’emballage, de trois mor¬ 
ceaux de papier blanc quadrillé et d’im petit morceau de 
papier imprimé. 

Sur tous ces fragments, on aperçoit à la loupe binoculaire 
des traces de brûlures ou de roussissement au centre ou sur 


surations ont été faites au pied à coulisse sur l’épreuve pho¬ 
tographique agrandie d’un même cliché. L’encre qui a servi 
à régler le quadrillage est de même couleur sur tous les mor¬ 
ceaux de papier ; en chambre noire, à la lumière de Wood, 
elle donne une fluorescence idèntique. A l’épimicroscope 
Ultropak, l’aspect est le même de part et d’autre. Enfin, 
les préparations micrographiques montrent les mêmes 
fibres aplaties, longues, rubanées, lisses, minces, ondulées, 
colorées en bleu par le bleu de méthylène ; ces fibres sont 
ornées pour la plupart de ponctuations aréolées bien visibles 



Fig. 2. — Photographie du numéro de La Dipêche algérienne et 




ments de journal (cartouche n“ 2), des morceaux de papier 
blanc quadrillé (cartouche n“ 4), plusieurs fragments de 
papier gris (cartouches n° 5, 6 et 7). 

IdentificatioK du papier blanc. — Tous les papiers blancs 
présentent tm caractère commun : sur les deux faces, ou 
remarque un quadrillage de dimensions assez exceptionnelles, 
rigoureusement les mêmes sur les fragments incriminés et 
sur les fragments provenant de ,1a cartouche n° 4 ; les men- 
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MORT PAR OUVERTURE 
D’UNE AORTE SAINE 
AU COURS 

D’UNE DÊFÊNESTRATION 

DISCUSSION PATHOGÉNIQUE 

PAR 

Jean DESBORDES 

Ayant eu l'occasion il y a plusieurs mois d'observer 
une mort par ouverture de l'aorte et cette lésion ayant 
soulevé d'assez grosses difBcultés en ce qui concerne son 
interprétation, il nous a paru intéressant de la rapporter. 

Et, tout d'abord, nous ne reproduisons ici que de façon 
très résumée cette observation, qui présentait par ailleurs, 
à elle seule, un certain intérêt du point de vue crimino¬ 
logique, puisque l'intervention d'un tiers agresseur, après 
avoir été établie par certains faits, fut néanmoins con¬ 
testée par d'autres autorités. 

Nous nous appesantirons donc surtout sur le point 
précis de l'ouverture de l'aorte. 

ha. femme S... avait été trouvée étendue sur le dos, 
dans la cour de l'immeuble où eUe habitait. Ee sol, fait 
de sable fin, était assez mou. 

he cadavre, déjà déshabillé lorsqu'il fut autopsié par 
nous, était d'aspect très pâle, en état de rigidité,’et ne pré¬ 
sentait que de très rares lividités cadavériques. L'examen 
des téguments et des masses musculaires montrait ; 
i» une ecchymose de l'avant-bras ganche ; 2° une large 
ecchymose lombaire, avec décollement du tissu graisseux 
au contact de l'aponévrose et des apophyses épineuses ; 
3“ une suffusion sanguine dans la région interscapulo- 
vertébrale gauche ; 4° deux ecchymoses symétriques à la 
base du cou, en avant, qui par leur forme semblaient 
la signature de la main de l'agresseur. Rien au crâne, 
rien aux coudes, genoux, épaules, face, etc... 

Ce fut l'ouverture du corps qui nous apprit tout de 
suite la cause de la mort. En effet l'hémithorax droit 
était inondé par un épanchement de sang d'environ 
2 litres. Cet épanchement vidé, il sufiSsait de relever le 
poumon gauche, parfaitement libre de toute adhérence 
pleurale, pour constater que le médiastin postérieur était 
düacéré par un vaste hématome qui imprégnait les parois 
aortiques. L'exploration au doigt pertùit de découvrir une 
ouverture sur la face postérieure de l'aorte descendante 
au contact de la colonne vertébrale. Par ailleurs, le cœur 
et les gros vaisseaux de la région semblaient intacts ; 
enfin, l'exploration de la paroi thoracique postérieure 
montra une ecchymose extra-pleurale, sans communica¬ 
tion apparente avec la cavité pleurale, et qui était due à 
la fracture des 8 premières côtes, au niveau de leur col. 
Deux de ces côtes étaient en outre fracturées dans la 
région de la ligne axillaire postérieure. Notons en pas¬ 
sant (et le fait est, à notre avis, primordial) qu'une légère 
pesée sur les côtes fracturées faisait saillir la pointe du 
fragment distal en soulevant la plèvre pariétale à la 
façon d'une tente. Cette membrane paraissait donc in¬ 
tacte. Pour en ter mi ner avec cette autopsie, remarquons 
seulement l'absence de lésions dans la sphère génitale, 
l'existence d'une fracture du bassin et rien d'anormal aux 
viscères abdominaux ; notons brièvement enfin que nos 
constatations, jointes aux enquêtes de la police, nous per¬ 
mirent d’établir avec certitude qu'ü y avait eu chute 
d'un lieu élevé et que l'hypothèse la plus vraisemblable 
était celle de la défénestration par un tiers agresseur. 


Mais là n’est pas le point qui nous intéresse ici ; reve¬ 
nons à la blessure aortique. 

L'ouverture de l’aorte avait la forme d'une fente ma¬ 
croscopiquement régulière, linéaire transversale, c'est- 



Coupe n» I Coupe n» 3 



Coupe n» 4 Coupe n” 6 


à-dire' perpendiculaire à 
l'axe du vaisseau, et me- 
. surait 22 millimètres. 

Sur la face interne, un 
î lambeau de l'endartère 
était arraché sur la. lèvre 
/.inférieure de la fente et 
restait attaché à la lèvre 
supérieure. Hormis cette 
• petite irrégularité, la tran¬ 
che de section paraissait 
macroscopiquement nette. 

Devant ime telle lésion, 
deux hypothèses s'impo¬ 
saient à l’esprit : la pre¬ 
mière, toute simple,'~était 
. la blessure vasculaire, 
par xm fragment pointu 
de côte fracturée ; la 
deuxième, moins sédui¬ 
sante, était celle de la rupture traumatique, 

Et d'abord examinons la possibilité de la blessure. A 
notre sens, elle ne résiste pas à un examen minutieux. 





296 


PARIS MÉDICAL 10 Novembre ig43. 


A cet endroit, en effet, la face postérieure de l'aorte est 
appliquée contre la face antérieure du rachis ; assuré¬ 
ment, nous ne méconnaissons pas que l'aorte, au voisi¬ 
nage de la crosse, est déjetée à gauche et appliquée sur 
la face antéro-latérale de D^, où ses battements impri¬ 
ment une légère dépression, mais l'endroit où nous avons 
relevé la plaie aortique était situé beaucoup plus bas, 
à un bon travers de main sous la crosse. A cet endroit, 
l'aorte est bien protégée par le rachis, mais surtout le 
motif le plus important contre l'hypothèse de la blessure 
est que la plèvre pariétale, nous l'avons dit, paraissait 
intacte et se soulevait comme une tente ; et l'on ne voit 
pas bien comment un fragment de côte aurait pu s'enca¬ 
puchonner de la plèvre et blesser l'aorte, aux parois si 
résistantes, sans ouvrir cette même plèvre et la dilacérer. 

Restait l'hypothèse de la rupture traumatique, pour¬ 
tant scabreuse, puisque les ruptures d'aorte saine sont 
bien rares pour des chutes d'un lieu relativement peu 
élevé.. C'est alors que nous eûmes l'idée qu'im examen 
histologique pouvait nous renseigner sur ce point épineux. 
Aussi avons-nous confié cette recherche au Dr Vinzent (i), 
ancien chef de laboratoire de l'Institut Pasteur, qui 
imagina de pratiquer et voulut bien réaliser une série de 
coupes verticales de la commissure de la fente aortique. 
Une coupe sur dix fut retenue et fixée sur lame, après 
coloration. 

Nous reproduisons ici les photographies d'un choix 
de ces coupes (les n°» i, 3, 4, 6, 8). 

Comme il se doit, les premières coupes montrent la 
section complète, bien qu'irrégulière et avec des disso¬ 
ciations entre les diverses parties des tuniques. 

Sur la coupe n» 3, une continuité commence à apparaî¬ 
tre dans les tissus médiastinaux péri-aortiques, qui, par 
un artéfact dé préparation, occupent la concavité de la 
courbe. ' 

Sur la courbe n° 4, c'est dans la tunique externe 
qu'apparaît la continuité. Elle ne cessera plus jusqu'à 
l'extrémité de la commissure. Mais, sur les coupes 6 et 
suivantes, s'accentue une courbe d'arrachement à l'inté¬ 
rieur de la tunique moyenne, de sorte que la dernière 
tunique arrachée est l'endartère. Nous croyons pouvoir 
en déduire qu'il s'agit bien d'un arrachement, d'ime 
rupture traumatique, et nous pensons qu'ime section 
n'aurait pas donné cet aspect, mais une coupe plus 
régulière et notamment, à la commissure, tme section de 
toutes les txmlques en même temps, sans cette courbe 
qui entame profondément la tunique moyenne du vais¬ 
seau. Évidemment, il faudrait multiplier les examens 
de ce genre et expérimenter sur des sections au couteau, 
ce que nous nous proposons de faire, car nous estimons , 
que cette recherche peut être lourde de conséquences 
pour l'identification et l'étude pathogénique de cer¬ 
taines plaies vasculaires, grâce à im examen histologique 
dont la modalité pourra, bien entendu être très variable. 

Comme on le voit, l'examen histologique pratiqué ’ 
d'une façon plus fréquente peut être utile; comme l'ont 
fait remarquer récemment M. Muller et M““ Marchant- 
Alphant, « non seulement pour préciser les causes de la 
mort malgré des apparences contraires, : pour établir la 
valeur sociale de la victime, pour déterminer la part 
de responsabilité de celle-ci dans un accident, mais encore 
pour apporter des renseignements précieux médico- 
légaux », et aussi, comme on le voit ici, aider utilement 
à l'interprétation pathogénique et à l'étude de la nature* 
de certaines plaies médico-légales. 

(i) Nous prions le D» Vinzent, chef du laboratoire des hôpitaux du 
Havre, de trouver ici nos plus vifs remerciements pour ce travail si ; 
ingénieux et de réalisation si minutieuse. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Les modifications cytologiques au cours 
de la maladie de Biermer. 

Le myélogramme a un intérêt majeur pour le diagnos¬ 
tic de maladie de Biermer et pratiquement dans tous les 
cas : évolutif, débutant, récidivant, à la condition que le 
malade suspect n’ait pas été traité avant l'examen de sa 
moelle. 

Le mégaloblaste caractéristique de Biermer n’est qu’m 
aspect dystrophique particulier de- l’hématie nucléée 
qui perd plus ou moins son potentiel de normalisation 
par carence du principe anti-anémique, ce qui exphque 
que, dans me moelle de Biermer, il'existe, à côté des méga- 
loblastes types, d’autres moins typiques, d’autres inter¬ 
médiaires avec les normoblastes. L’action du foie tend, 
avant toute chose, à cette normalisation du mégalo¬ 
blaste, lui rendant, en même temps qu’m aspect normal, 
me fonction normale, ce qui corrige l’anémie. 

_ L’anémie de Biermer est le plus bel exemple de réver¬ 
sibilité cellulaire, morphologique et physiologique sous 
l’action d’me substance organique : le principe de 
Castle. (Mai,i,armé, Le Sang, XV» année, n® 8, p. 483, 
1942-1943.) 

M. DÉROT. 

Étude expérimentale de l’action des produits 
hormonaux et pharmacodynamiques sur 
le côlon du chien « in situ ». 

D’après Chiray et Maschas [Arch. des maladiesde Vap¬ 
pareil digestif et des maladies de la nutrition, t. XXXII 
n“® 3 et 4, p. 57, mars-avril T943), la progestérone, le 
testostérone, l’œstradiol et le corticostérone provoquent 
une diîninution du tonus et des contractions intestinales 
de courte durée ; l’adrénaline entraîne me chute frmche 
et nette du tonus avec arrêt des contractions ; l’insuline 
et la sécrétine augmentent le tonus et les contractions de 
manière nette et dirrable ; l’hormone antéhypophysaire 
est inactive ; la posthypophyse augmente nettement le 
tonus èt les contractions ; la thyroxyne abaisse le tonus 
et les contractions; la parathyrone augmente le tonus. 
Ces résultats ei^érimentaux ne sont pas toujours ep rap¬ 
port avec la clinique, notamment, en ce qui concerne la 
thyroxine et la parathyrone. Ces actions sont tou¬ 
jours peu intenses, exceptions faites de la posthypo¬ 
physe, de l’adrénaline et de la sécrétine. Ces actions sont 
toujours beaucoup moins nettes que celles des substances 
pharmacodynamiques. En pratique, m déséqmlibre 
hormonal, quel qu’il soit, est capable de provoquer des 
perturbations digestives, mais les hormones ne peuvent 
guérir le trouble digestif qu’en rétablissant l’équilibre 
hormonal. • » 

M. DÉROT. 


Infiltration du plexus pelvipérinéal dans les 
états spasmodiques de l’utérus en travail. 

P. DE Aemeida [Infiltraçao da plexo pelvi-perineal nos 
estados espasticos do utero em trabalho [Amatus Lusi- 
tanus, 1942, vol. I, n“ 6, p. 458, mai 1942, Lisbome)] a 
pratiqué des infiltrations du plexus sacré par la tech¬ 
nique d’Henriet : bouton dermique à 2 centimètres de la 
fourchette en dehors de la grande lèvre ; piqûre avec me 
aiguille de 12 centimètres ; cheminement de l’aiguille le 
long du cul-de-sac latéral et jusqu’à m o'“,5 au delà 
du fond de celui-ci — injection à ce niveau. Cette 
infiltration du ganglion de Frankenhausen serait sans 
danger; elle dôme de bons résultats dans les contractions 
spasmodiques du col et de l’ameau de Bandl ; elle permet 
facilement l’application rapide du forceps ou de la ver¬ 
sion. Quelques échecs sont à enregistrer, mais ils sont 

M. DÉROT. 


Le àérant:' 

D' AXDSà Eoux-Dessakps. 
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LES TRANSMISSIONS 
HÉRÉDITAIRES 

MONOGÉNÉTIQUES 

Paul CARNOT 

I^a reproduction paraît être le propre des Êtres 
vivants. On peut, à la rigueur, lui comparer, dans 
le monde inanimé, quelques ébauches de prolifé¬ 
ration : par exemple, la scission de grosses molé¬ 
cules chimiques qui se divisent et se recomplètent 
en molécules-filles analogues sous l’influence de 
catalyseurs ou de ferments ; ou, encore, la produc¬ 
tion, en solutions sursaturées, de cristaux-filles 
de même forme et de même composition que le 
cristal-mère qui la provoque. Surtout, depuis 
Stanley et Baldwin, on connaît les extraordinaires 
proliférations des virus-protéines tels que ceux de 
la Mosaïque du tabac (même après plusieurs cris¬ 
tallisations successives, qui sembleraient devoir 
faire exclure l’entraînement de germes vivants). 

Cependant, quels que soient les espoirs ainsi 
éveillés quant à nos connaissances sur les origines 
de la vie, la reproduction reste encore l’apanage 
des Êtres vivants : c’est elle qui prolonge, à la fois 
dans le temps et dans l’espace, la vie si éphémère 
des individus en celle, — si courte encore, mais 
cependant un peu plus longue, — des Êamilles, 
des Races et des Espèces. 

Ea reproduction peut être directe, asexuée, 
agame: nous l’appellerons, ici, reproduction 
monogénétique, parce que, pour le sujet qui 
nou§ occupe, son caractère essentiel est de ne trans¬ 
mettre. les caractères héréditaires que d'une seule 
souche ancestrale. 

Ou bien la reproduction peut êW croisée, 
bisexuée, diplogamétique : nous l’appellerons, 
ici, reproduction polygénétique parce que 
son caractère essentiel est de transmettre, à la fois, 
les caractères héréditaires de deux ascendants et, 
par eux, des innombrables souches ancestrales 
dont ils dérivent l’un et l’autre. 

Le plus souvent, d’aüleurs, la reproduction est 
alternante (Hétérogonie) , tour à tour agame 
et sexuée, mono- et polygénétique. 

Par exemple, sur le plan cellulaire, le cycle de 
vie de chaque Individu, même chez l’Homme, 
comprend tour à tour : une fécondation croisée 
initiale, unique, donnant naissance à la copula 

(i) Suite de l’article du Paris médical du 20 septembre 
1943 : Sur la slguiflcatlon du croisement intersexuel familial. 
Extrait d’un livre, en préparation, sur la Biologie et la Pa¬ 
thologie sociales de la Famille. I,a première partie a paru en 
1941-42 dans le Paris médical et eu fsiscicule (Baillière, édi¬ 
teur, 1942), 
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et de laquelle dérive tout l’Individu nouveau ; et 
à’innombrables proliférations cellulaires agames 
consécutives par lesquelles, sans aucun croisement 
nouveau, se développeront, se renouvelleront et 
se répareront tous les tissus de cet Individu, 
en se transmettant fidèlement, d’une cellule à 
l’autre, tous les caractères génétiques de la copula. 

Sur le plan de l’Individu (et non plus sur le plan 
de la Cellule), les reproductions agames peuvent 
réaliser, chez les Protistes, les Végétaux et les Ani¬ 
maux inférieurs, des Êtres complets nouveaux, 
le plus souvent en alternance avec des reproductions 
sexuées. Mais, chez les Animaux supérieurs et 
chez l’Homme, la fécondation croisée est néces¬ 
saire pour la réaUsation d’individus nouveaux 
complets. Cependant il y a encore, chez, eux, — 
et à bien des degrés, — des reproductions agames 
partielles : soit sous forme de régénérations, recons¬ 
tituant des segments parfois très importants; 
soit sous forme de renouvellement diffus et continu 
de tous les tissus de l’individu. Dans ces multiples 
cas (qui ne diSèrent que par le degré), il y a, 
à la fois, prolifération cellulaire et organisation 
morphogène, avec transmission intégrale, de 
cellule à cellule (et par voie agame uniquement), 
de tous les caractères génétiques croisés propres à 
l’Individu, tels qu’ils ont été fixés dans la copula. 

Les transmissions monogénétiques agames ont 
donc, pour le maintien intégral du capital 
héréditaire de l’Individu, une importance aussi 
grande que les transmissions polygénétiques 
croisées pour la constitution mixte de ce capital. 

A. — Reproductions monogénétiques chez 
les Êtres unicellulaires. 

(Microbes. — Protistes.) 

Chez les Êtres les plus simples et les moins évo¬ 
lués, la multiplication agame a lieu par scissipa¬ 
rité ou par bourgeonnement : par exemple, un 
Pneumocoque se divise en deux germes-filles 
dans une même capsule ; un Streptocoque constitue 
des chaînettes ; un Staphylocoque, des grappes ; 
un Amibe bourgeonne un autre amibe, etc. 

Mais, très souvent, cette reproduction agame 
est alternante : 

Il y a alternance de formes végétatives et de 
formes de résistance (spores du bacrUe tétanique ; 
kyëtès d’amibes) ; ou, encore, alternance de formes 
visibles et de formes invisibles ultra-filtrantes 
{Rickettsia du typhus exanthématique, inapparent 
dans l’intestin du pou). 

D’autres fois, surtout, il y a hétérogonie, avec 
alternance de phases sexuées et asexuées. 

Un des exemples les plus familiers aux méde- 
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cins est celui de VHématozoaire de Ivaveran, où, 
après piqûre par un Moustique infectant, il y a,' 
dans le sang humain, pullulation agame de formes 
amæboïdes accolées aux hématies; plus tard, les 
gamontes sexuées apparaissent, avec formes de 
résistance (croissants) ; après passage dans l’in¬ 
testin d’un Anophèle (infecté, par piqûre, de sang 
-paludéen), il se produit, par fécondation croisée, 
des ookystes, nouvelles formes de résistance, puis 
de multiplication; finalement, l’éhmination par 
la salive permet une inoculation nouvelle à un 
homme piqué par le moustique infectant. I,e cycle 
recommence alors, alternativement agame chez 
l’Homme et sexué chez l’Anophèle, avec des 
formes de résistance et de multiplication à cha- 
cime des deux phases de l’hétérogonie. 

Chez les Protozoaires tels qne les Paramécies, 
l’alternance des reproductions agames et des con¬ 
jugaisons croisées a donné lieu aux recherches, 
très suggestives, de Maupas (d’Alger) sur le rajeu¬ 
nissement caryogamique. Il a vu que, si la phase 
agamique se prolonge seule, ü y a sénescence : les 
reproductions ne se font plus et les cultures 
meurent. Au contraire, s’il y a conjugaison, le 
ponvoir mitotique est récupéré et la culture re¬ 
part. 

A la vérité, les faits sont interprétés un peu dif¬ 
féremment, depuis surtout les expériences, très 
précises, de M. et Chatton. Ils ont vu que les 
cultures de Glaucoma scintillans, de Paramecium 
caudatum continuent indéfiniment, par seules 
reproductions agames et sans sénescence si 
les mili eux de culture sont renouvelés assez 
souvent pour qu’il n’y ait ni famine ni intoxi¬ 
cation : ils ont, ainsi, conservé des aimées, par 
repiquages successifs, des cultures fécondes, 
après des milliers de reproductions agames sans 
conjugaison. Par contre, si les milieux de culture 
sont insuffisants, si on les additionne de certains 
corps chimiques (chlorure ferrique; chlorure de 
calcium ; acide pyrüvique) ; si les concentra¬ 
tions salines sont trop fortes ; si à la nourriture 
par des bacilles fluorescents on ajoute des coli¬ 
bacilles, etc., la cpnjugaison apparaît. 

La .conjugaison n’est donc pas nécessaire à la 
multiplication indéfinie si les conditions sont 
bonnes ; mais elle apparaît lorsque les conditions. 
deviennent défectueuses, comme par une sorte de 
processus défensif exaltant la vitalité du gemie. 
Nousaïuons, maintes fois, à revenir sur cette signi¬ 
fication géno-protectrice du croisement sexuel. 

ly’hétérogonie semble avoir tme telle impor¬ 
tance dans la Nature vivante que, bien souvent, 
îUe apparaît comme le processus fondamental et 
primitif : celui-ci peut se simplifier parfois, de 
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façon manifestement secondaire, par disparition 
d’une des deux phases : 

Par exemple, les Grégarines semblent avoir 
perdu la faculté de se multiplier asexuefiement, 
le sporozoïte donnant directement une gamète 
sexuée. 

Inversement, la phase sexuée peut disparaître 
du cycle. Nous verrons (à propos de la par¬ 
thénogenèse agame, alternant avec les féconda¬ 
tions sexuelles), que beaucoup de Pucerons tro¬ 
picaux ne se reproduisent que par parthénoge¬ 
nèse, tandis que dans les pays froids ils forment 
des œufs d’hiver, résistants, par reproduction 
croisée. Le Puceron lanigène, sur le Pommier, 
n’a plus de phase sexuée dans nos pays par 
dispàrition de l’hôte intermédiaire (Orme améri¬ 
cain) chez qui eUe s’effectuait dans les pays d’ori¬ 
gine : les reproductions deviennent, ainsi, uniqne- 
ment agames. 

B. — Reproductions agames, monogéné¬ 
tiques, cLez les Végétaux. 

Bien qu’en apparence très lom de la Famüle 
humaine, l’étude des transmissions héréditaires 
monogénétiques chez les Végétaux est pleine 
d’enseignements : 

Laissant de côté les reproductions alternantes, 
inversement compHquées, des Mousses et des Fou¬ 
gères, ainsi que l’interprétation hétérogonique 
qu’on peut imaginer du tube poUinique des Pha¬ 
nérogames, nous citerons seulement, ici, quelques 
exemples horticoles et agricoles, familiers à tous 
ceux d’entre nous qui ont conservé leurs attaches 
à la terre et qui, comme Candide, ont la philosophie 
de cultiver leur petit jardin... 

a. Un premier type, très commun, de reproduc¬ 
tion agame est celui des rejetons qui poussent spon¬ 
tanément autour d’arbres tels que les Ormes ou 
les Charmes, autour de plants de Fraisiers, de Ro¬ 
siers, en donnant de nouveaux individus complets 
(qu’on peut transplanter par dédoublement des 
souches). 

Les marcottes, par «fils «ou « drageons», sont très 
utilisées en jardinage par enfouissement de pousses 
stolonifères qui, à distance du plant-mère, forment 
des individus distincts ; on fait le « sevrage » 
(séparation d’avec le pied) une fois le plant nou¬ 
veau bien enraciné, après quelques mois : on a 
alors un plant nouveau complet et individualisé. 

b. Une autre application, de pratique courante, 
est la bouture, dont les caractères génétiques sont 
ceux de l’ascendant unique. On enfonce, par 
exemple, en terre humide, une tige d’CEillet et 
on obtient, ainsi, tout un pied nouveau, avec les 
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mêmes formes, les mêmes couleurs, les mêmes 
odeurs que l’CEiUet primitif. 

Ces boutures se font avec les fragments les plus 
divers de la plante-mère : avec des feuilles {Bégo¬ 
nia), avec des enveloppes de fruits {Opuntia), 
avec un groupe de cellules somatiques quelconques 
semblant dépourvues de cellules germinatives. 

Un exemple, très important pratiquement, est 
l’ensemencement de champs entiers de Pommes 
de terre par des fragments de tubercules porteurs 
d’yeux ou bourgeons : chaque fragment, enfoui en 
terre, donne un plant complet, capable lui-même 
de reproduction croisée avec des fleurs et des 
graines, mais capable aussi, grâce à ses nouveaux. 

' tubercules, d’être encore ensemencé par voie 
agame, à la saison suivante. De la sorte, les hec¬ 
tares de Pommes de terre issues chaque année 
d’un seul pied primitif pourraient être considérés 
comme les diverses parties d’un seul plant gigan¬ 
tesque, essaimé à la fois dans le temps et dans l’es¬ 
pace. C’est là le propre des reproductions'mono- 
génétiques, l’ensemble des descendants d’un an¬ 
cêtre unique, sans aucun croisement, ne consti¬ 
tuant, en fait, qu’une seule « génie ». 

Des cultures agames, indéfiniment prolongées, 
des Pommes de terre apparaissent, à la vérité, 
pleines d’inconvénients, et le fait mérite d’être 
rapporté ici. En effet, on s’est vite aperçu que 
telle est une des causes de la maladie de la dégéné¬ 
rescence des Pommes de terre : quelle qu’en soit la 
cause réelle, il suffit, en effet, pour l’éviter, même 
sans renoncer aux ensemencements agames par 
tubercules, de varier souvent leur provenance 
(par exemple, on utilise, en Creuse, des tubercules 
de semence venant de Bretagne, et réciproque¬ 
ment), comme si un simple changement de mi¬ 
lieu extérieur suffisait au rajeunissement et à la 
revigoration, au même titre que la fécondation 

croisée. Cependant, les sélectionneurs préfèrent-• 

et de. beaucoup — utiliser le croisement sexuel, 
par pollinisation artificielle, qui fixe mieux les 
caractères génétiques. 

Ces faits sont très évocateurs. Ils rappelleront 
aux médecins quelques notions bien connues de 
Climatothérapie où le simple « changement d’air » 
suffit à provoquer un coup de fouet salutaire : 
l’envoi à la campagne des enfants des villes ou 
même, inversement, le séjour à Paris des campa¬ 
gnards... 

On sait, aussi, qu’une Race, humaine ou ani¬ 
male, transplantée dans d’autres conditions étho- 
logiques, est très souvent revigorée par là même : 
un exemple classique est celui des émigrations de 
colons français en Prusse, au Canada, en Algérie, 
au Maroc, qui, en dehors de tout métissage 


parfois, ont fourni, à diverses périodes de notre 
histoire, des souches familiales remarquablement 
actives et prolifiques. Ces faits montrent, à l’évi¬ 
dence, l’influence des müieux extérieurs malgré 
l’actuelle défaveur des théories de notre grand 
Damarck... 

Il ne faudrait, d’ailleurs, pas trop généraliser : 
car, d’autres fois, le changement de climat appa¬ 
raît nettement défavorable et produit, au con¬ 
traire, l’abâtardissement des FamUles et des 
Races. 

Il ne faudrait pas, non plus, généraliser les in¬ 
convénients d’une mohogénie trop longtemps 
prolongée. Nous avons vu, déjà, les critiques soule¬ 
vées par les théories du rajeunissement caryo- 
gamique de Maupas. On connaît, d’autre part, cer¬ 
tains végétaux qui, sans fléchissement aucun, se 
reproduisent indéfiniment par voie agame : 
tels les Peupliers d’Italie qui, en Europe, n’ont que 
des pieds mâles, donc propagés asexuellement : 
de même, VElodéa canadensis pullule dans nos 
cours d’eau et, cependant, on ne leur connaît, 
chez nous, qu’un sexe. 

c. Les repousses après taille sont des régénéra¬ 
tions végétales, souvent très complètes, qu’on pro¬ 
voque systématiquement en horticulture et en 
arboriculture. Par exemple, on taille chaque année 
les Rosiers, les arbres fruitiers, la Vigne ; les taillis 
de Châtaigners repoussent des souches après 
chaque coupe ; les Platanes de nos avenues pari¬ 
siennes ont été sauvés par des élagages systéma¬ 
tiques. Or, ici encore, les parties neuves, régéné¬ 
rées ^ar voie agame, si elles ont acquis un grand 
accroissement de vigueur, ont conservé tout leur 
héritage génétique. 

d. Les greffes végétales fournissent un exemple 
particulièrement instructif de transmissions géné¬ 
tiques agames ; aussi en dirons-nous quelques mots. 
Quelques cellules, transplantées sur un autre pied 
nourrisseur (qui peut être d’espèce un peu diffé¬ 
rente, d’ailleurs), fournissent des tiges, des feuilles, 
des fleurs, des fruits, qui, par voie uniquement 
agame, conservent, dans toute leur minutie, les 
qualités génétiques du greffon. 

Par exemple, une greffe sur Eglantier (obtenu 
par semis) d’un Rosier Gloire de Dijon donne des 
fleurs ayant toutes les qualités de forme, de cou¬ 
leur, de parfum de cette belle rose, sans les carac¬ 
tères de l’Eglantier nourrisseur, faciles à distinguer 
sur les gourmands qui naissent au-dessous de la 
greffe. 

Même en cas de différence d’espèces entre porte- 
greffe et greffon (greffe de Rosier sur Eglantier, 
de Poirier sur Cognassier, de Pêcher sur Aman¬ 
dier, etc.), il n’y a que très peu de mélange géné- 
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tique, d’« hyhridité de greffe ». Cependant dans un 
intéressant travail, Daniel a montré que- cette 
hybridité (purement humorale, d’ailleurs) se pro¬ 
duit quelquefois (i). 

De croisement de deux espèces, réalisé par la 
greffe, consiste uniquement en échanges de liquides 
au point d’implantation : mais, s’il y a échange 
d’humeurs dans le c5rtoplasme, il n’y a, à aucun 
moment, de croisement nucléaire, chromosomique 
et génique entre cellules du greffon et cellules du 
porte-greffe. Toutes les unités nucléaires issues 
de la greffe se transmettent donc, de l’une à 
l’autre, leurs seuls caractères génétiques ; les 
cellules du porte-greffe ne peuvent agir sur elles 
que par leurs sécrétions, cytoplasmiquement et non 
nucléairement, avec tme influence sinon nulle, du 
moins très restreinte et exceptionnelle. 

G. — Reproductions agames, monogéné¬ 
tiques, chez les Animaux inférieurs. 

ha reproduction agame des Invertébrés est 
souvent comparable, comme importance, à celle des 
Protistes et des Végétaux : elle peut engendrer 
des Individus nouveaux complets, à ascendance 
unique. De ce fait, la reproduction agame est 
parfois difficile à distinguer de la régénération, qui 
n’est qu’une reproduction agame partielle. 

Chacun connaît les expériences fameuses de 
Trembley (de Genève) sur l’Hydre d’eau douce, 
laquelle reproduit, chaque mois, par bourgeonne¬ 
ment, une vingtaine d’Hydres-fiUes et qui, hachée 
en morceaux, régénère autant d’Hydres nouvelles. 

Les Vers, coupés en plusieurs tronçons, peuvent 
régénérer autant d’individus complets. Un Né- 
mertien, le Lineus, étudié par Coé, coupé en une 
centaine de fragments, régénère autant d’indivi¬ 
dus, lesquels, fragmentés à nouveau, donnent 
encore d’autres individus complets représentant 
seulement la deux centième partie de l’ascendant. 

(i) Bien que, depuis qu’on pratique des greffes sur arbres 
fruitiers, on ne connaisse, pour ainsi dire, pas d’bybridité de 
greffes, cependant on cite trois cas célèbres : le Néflier de 
Btonvaux, greffé sur Aubépine il y a cent cinquante ans, dont 
les branches ont des feuilles, des fleurs et des fruits intermé¬ 
diaires ; le Cytise d’Adam pourpré, greffé sur Faux ébénier, à 
grappes tantôt jaunes, tantôt rouges (dont les boutures conser¬ 
vent encore ce caractère mixte) ; le Poirier-Aubépine de Ville, 
ayant des feuilles de Poirier et des inflorescences d’Aubé¬ 
pine. Daniel a réalisé, expérimentalement, plusieurs greffes 
de cet ordre : une greffe d’Aubergine « longue, violette » sur 
Tomate a donné des fruits bruns analogues à l’Aubergine, 
d’autres à la Tomate et d’autres, très différents, ayant la 
forme d’nn œuf blanc. En greffant, à la fols, sur AntMmis, 
rme Tanaisie, tme Marguerite, ime Absinthe, il a obtenu 
des modifications mixtes, en même temps que le porte-greffe 
lui-même était modifié et, d’aimuel, devenait vivace. 

Ces faits ont été, depuis, interprétés différemment, sui¬ 
vant les théories des mutations. Ils n’en ont pas moins, 
malgré leur caractère exceptionnel, une grande valeur. 


Les Crustacés {Écrevisse, Crabe), s’ils ne repro- 
‘duisent plus d’animaux complets, régénèrent 
encore des pattes, des pinces, etc., avec la même 
forme, les mêmes dimensions, les mêmes intrica¬ 
tions de tissus... 

Chez les Vertébrés inférieurs, les Batraciens 
Urodèles régénèrent facilement leurs pattes, leur 
queue {Triton), leurs yeux {Salamandre) : 
mais chez les Anoures, pourtant voisins, la Gre¬ 
nouille, si elle régénère encore bien sa queue à 
l’état de têtard, ne régénère plus de segments 
entiers après la métamorphose. 

D. — Reproductions agames, monogéné¬ 
tiques, chez les Animaux supérieurs. 

Chez les Êtres de plus en plus évolués et pour 
leurs tissus de plus en plus différenciés, les re¬ 
productions agames ne réaUsent plus ni un indi¬ 
vidu nouveau, ni même un membre ou un doigt 
amputas. Cependant, le renouvellement des tissus 
y est incessant pendant toute la vie, avec persis¬ 
tance des formes et des fonctions. 

Nous prendrons pour type les reproductions 
agames de la peau et de ses phanères dermo-épider- 
miques (poüs et plumes; ongles et sabots; cornes), 
reproductions qui se font avec une grande inten- 
isité pendant toute la vie, en raison de la constante 
nécessité d’une forte protection cutanée contre les 
agents extérieurs. 

Cette régénération a, souvent, un caractère 
périodique : 

Par exemple, la mue saisonnière des poils, des 
plumes, est liée à la protection contre le froid, 
par un mécanisme hormonal encore mal précisé. 

Les parures de noces, si belles chez les 
mâles à l’époque de l’activité génitale, sont des 
caractères sexuels secondaires périodiques, hés 
eux-mêmes à la périodicité gonadique, par l’inter¬ 
médiaire des hormones génitales. Dans des,expé¬ 
riences extrêmement élégantes sur les coqs 
Leghorn, Pézard, Caridroit, Régnier ont montré 
que, après éplumage, les plumes de repousse 
croissent avec le caractère sexuel propre à la 
charge actuelle de l’organisme en hormones 
sexuelles,-à tel point qu’on peut en intervertir 
les caractères mâle ou femelle par castration, 
greffe, injections d’hormones gonadiques cristal¬ 
lisées. Cependant, ces phanères dérivent des 
mêmes cellules épidermiqués, ayant les mêmes 
caractères génétiques : qu’ils ont hérités de la 
copula initiale, mais elles ont été impressionnées 
(quant à la transmission des formes, de la cou¬ 
leur, du dessin, etc.) par la charge humorale 
en hormones génitales. La' transmission 
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intercellulaire agame . des caractères génétiques 
a bien lieu, avant tout, par les chromosomes et les 
gènes ; cependant, elle reste, jusqu’à un certain 
point, orientée du dehors, par voie humorale et 
cytoplasmique. 

Beaucoup de généticiens ont, peut-être, trop de 
tendance à négliger cette influence, en ne con¬ 
sidérant que l’hérédité chromosomique et génique. 

Bes mêmes remarques valent pour les téguî- 
ments et les poils des Mammifères ou de 
l’Homme, dont la croissance et la repousse 
attestent des facultés permanentes de régénéra¬ 
tion, morphogène en même temps que proliféra¬ 
tive : ici, encore, la couleur, blanche, jaune, rouge 
ou noire de la peau, la teinte blonde ou brune, 
l’aspect Usse ou crépu des cheveux apparaissent 
comme des caractères héréditaires typiques de 
Races ou de Familles. Cependant, chez le même 
individu, l’âge intervient aussi (par exemple, en 
provoquant une canitie familiale, parfois très pré¬ 
coce et au même âge commençant sur un endroit 
bien déterminé). Ba maladie donne, souvent aussi, 
aux cheveux des caractères parfois luxuriants 
(tuberculose), plus souvent atrophiques, décolorés 
et ternes, en relations avec les troubles de la nutri¬ 
tion humorale. De même, l’épaississement des 
doigts chez les acromégales est lié à une hypersé¬ 
crétion hypophysaire. B'aspect hippocratique des 
ongles de tuberculeux est lié à des influences 
humorales et toxiniques, se surajoutant aux 
influences génétiques. 

Parmi les caractères cutanés, transmis par voie 
agame de cellule à cellule épidermique, un des 
plus facües à suivre est la pigmentation : aussi 
a-t-elle été très étudiée. Nous y insisterons : car 
elle nous montrera à quel degré d’extrême com¬ 
plexité aboutit l’analyse génétique des moindres 
facteurs héréditaires et familiaux. 

Dans notre thèse de Doctorat ès Sciences, déjà 
bien ancienne (1896), sur le Mécanisme delà Pig¬ 
mentation, nous avions insisté sur le caractère 
cellulaire (épidermique notamment) des facteurs 
de coloration. Nous avions, notamment, étudié 
les greffes épidermiques de peau noire sur peau 
blanche, et inversement. Nous avions étudié, 
aussi, sur la peau de cobayes bigarrés, la limite 
des deux zones où cellules pigmentées et blanches 
s’affrontent et se maintieiment en équihbre, et où 
nous pouvions, par une série d’actions de renfor¬ 
cement ou d’atténuation de ces cellules, en exal¬ 
tant en quelque sorte leur vitalité (leur virulence, 
dirait-on, s’il s’agissait de germes), provoquer le 
déplacement, facile à suivre, de cette Hmite et 
l’extension d’tme des deux'variétés de cellules 
aux dépens de l’autre. 


Dans l’ensemble, nous avions observé nette¬ 
ment une dominance des cellules pigmentaires 
sur les blanches, d’autant plus nette que, chez un 
même animal bigarré, seuls intervenaient les 
caractères propres à chaque cellule puisque les 
caractères généraux étaient communs. 

Cependant, la dominance du pigment n’est pas 
constante. Chez certains animaux, tels que' le 
Cheval blanc, l’Ours blanc, c’est la couleur blanche 
qui paraît, au contraire, dominante. Cette domi¬ 
nance paraît même alternante chez le Bièvre 
blanc ou la Perdrix blanche, pour mimétisme à 
la saison des neiges, et bien que les cellules épi¬ 
dermiques matricielles soient génétiquement 
inchangées. 

Depuis cette époque, déjà lointaine, le problème 
a été repris par les méthodes de la Génétique, grâce 
aux hybridations d’animaux, pigmentés ou non : 

Dans de beaux travaux, Cuénot (de Nancy) a 
montré, par croisement de souris griseset blanches, ^ ^ 
que les facteurs héréditaires de pigmentât ion 
sont, en réalité, multiples. ^ 

Surtout, de nombreux travaux des généticie 
américains, sur les hybridations de Ronget 
différemment colorés, ont tellement compliqué 
problème qu’ü est devenu presque insoluble 
raison de sa complexité -même : 

Chez la Souris, Castle, miss Durham, Platte et, 
plus récemment, Snell ont identifié un nombre 
considérable de « facteurs » différents : d’abord, 
cinq facteurs indépendants : un. facteur chromo¬ 
gène C, co-.iitionnel, dont on connaît déjà quatre 
états allélomorphiques, catalogués C, c''*, c^ et 
c ; un facteur myochromogène A agissant en 
présence de C ; tm facteur phaîogène B ; un facteur 
d’extension P' ; un facteur de densité (qui intensifie 
le degré de coloration) : ce qui, pour la Souris, 
conduit déjà à 32 formules différentes de pigmen¬ 
tation ! Or ces facteurs varient encore avec des 
facteurs de répartition, de panachure (par exemple, 
les couleurs noire à la base du poil et jaune au 
sommet, pour les Souris agoutis) ; de longueur du 
poil, de répartition en rosette, etc., etc. On pourrait, 
ainsi, multiplier les types à l’infini... 

Cependant, chez les Rongeurs, ces caractères 
se retrouvent de façon impressionnante : 

Chez leDapin, on cotmaît sept facteurs de colora¬ 
tion déjà identifiés. 

Chez le Cobaye, les facteurs C, A, B, F' sont les 
mêmes que chez la Souris (ce qui semblé une pré¬ 
cieuse vérification) ; mais le facteur conditioimel C 
a déjà subi quatre mutations, numérôtées C , C, 

C' et C* ; le facteur de dilution est inconnu. 

On voit, par ces exemples, l’extrême rnirlu- 
tie,'mais aussi l’extrême complexité de pateillés 
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recherches. Car, dès maintenant, on peut envi¬ 
sager, pour le simple caractère pigmentaire,' 
128 constitutions génotypiques, homozygotes, 
différentes. Or, comme le remarque Guyenot, dans 
son beau livre, si documenté, sur l’Hérédité (3® édi¬ 
tion : Doin, éditeur, 1942) auquel nous emprun¬ 
tons ces chiffres, le nombre serait beaucoup plus 
élevé encore si l’on considérait que chacun de ces 
128 types peut être hétérozygote pour un, deux, 
cinq facteurs de coloration... 

Bref, l’analyse génétique, grâce aux méthodes 
si subtiles de l’hybridation dérivées des travaux de 
Naudin et de Mendel, entre les mains surtout de 
Morgan et de l’École Américaine, a abouti à une 
telle finesse, mais, aussi, une telle complication 
d’un problème en apparence simple, qu’il est main¬ 
tenant inextricable... 

Comme exemple de reproductions agames par¬ 
tielles, nous rappellerons à grands traits les modes 
de régénération de la peau et des phanères, par¬ 
ticulièrement faciles à suivre, et qui ont un intérêt 
pratique immédiat pour la cicatrisation des plaies 
et des lésions cutanées. 

On se rappelle l’expérience, d’une belle sim¬ 
plicité, de Ranyier sur les plaies linéaires de la 
cornée^ étendue depuis par A. Branca aux tégu¬ 
ments : par un processus d’urgence, les cellules 
épidermiques glissent au fond de la plaie et 
l’obturent très rapidement. 

Si la perte de substance est plus grande, in¬ 
tervient, ensuite, une prolifération de ces cellules. 

Élles rampent en surface sur un bâti provi¬ 
soire fibrineux, lequel, grâce aux fibroblastes et 
aux néo-vaisseauiEj s’organise peu à peu. 

Enfin, si la perte de substance est considé¬ 
rable, nous avons montré qu’il y a entraînement, 
au loin, des cellules des bords et greffes sponta¬ 
nées sur la charpente nouvelle, avec constitution 
d’autant de cenïres d’épithélialisation qui rac¬ 
courciront la réparation : nous avons pu imiter ce 
processus spontané en saupoudrant la plaie de 
racltues d’épiderme ou, même, de raclures de 
bulbes pileux riches en cellules épidermiques arra¬ 
chés au sujet lui-même. 

he^qgénérations des muqueuses, que nous avons 
longuement étudiées jadis avec Comil et dont 
nous avons repris maintes fois l’étude, se font, lie 
même, par un processus d’urgence ayant p<jur 
objet l’jt^turation immédiate de la plaie cavitaire, 
celle-ci Constituant un très grave danger et exi¬ 
geant le rétablissenïênt immédiat de l’étanchéité 
du conduit : ^ . 

Par exemple, âprè's large résection de l’uretère et 
de la vessie, du cholédoque et de la vési- 
cule,'de l’estomac et de l’intestin, il y a, immédiate¬ 
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ment, obturation mécanique par de la fibrine 
■ (au même titre qu’il y a obturation hémostatique, 
d’urgence, par coagulation de fibrine pour les 
plaies vasculaires), ou encore par adhérence des 
organes voisins (de l’épiploon surtout) ; pour l’es¬ 
tomac, ü y a immédiatement froncement des 
bords en étoile, ce qui diminue de beaucoup l’éten¬ 
due de la plaie. 

c Sur cette charpente provisoire (qui se vascula- 
risera et s’organisera ensuite peu à peu, en une 
dizaine de jours), ghssent, dès le début, les cel¬ 
lules des bords ; puis elles commenceront, bien¬ 
tôt, à proliférer très activement, surtout (vu 
l’urgence) par une série de divisions directes, les 
plus simples et les plus rapides. 

Ici encore, nous avons noté tm processus de 
greffes spontanées, par transport mécanique des 
cellules des bords sur le fond reconstitué de la 
plaie (sur l’épiploon notamment), avec constitu¬ 
tion d’autant d’îlots actifs de ré-épithéUalisation. 

Plus tard, la muqueuse s’épaissit peu à peu : 
des plis, des cryptes, des saillies dendriformes 
(vésicule biliaire) apparaissent. 

Mais, comme nous l’avons vu, depuis, avec 
M“® Coquoin-Camot, à propos de la réparation 
des ulcères gastriques expérimentaux par exérèse, 
les différenciations fines de l’épithélium (l’appa¬ 
rition de cellules principales et bordantes no¬ 
tamment) sont beaucoup plus tardives et ne 
surviennent guère avant le troisième mois. 

Ea régénération est alors complète, à la fois 
anatomique et fonctionnelle. 

Or, dans ces divers types de régénération, cuta¬ 
née ou muqueuse, nous remarquerons que, même 
alors qu’il s’agit d’un processus de fortrme, très 
différent du développement embryonnaire, cepen¬ 
dant il y a reconstitution d’rme surface, d’rm con¬ 
duit, d’une cavité ; il y a néo-formation de papilles, 
de glandes, de vaisseaux, organisés morphologique¬ 
ment suivant leur plan de structure génétique. 
Il y a donc, en fait, tant dans ces reproductions 
agames partielles que dans les autres types 
plus complets, un effort évident, à la fois de pro¬ 
lifération cellulaire et d’organisation morpholo¬ 
gique, grâce à la fois aux « cytopoiétines » et 
aux « organismes » chimiques qui les dirigent. 

Ees régénérations épithéliales de glandes sont, 
naturellement, beaucoup plus dif&ciles, en raison 
même de la différenciation, très poussée, de leurs 
cellules et de la complexité de leur ordination 
anatomique. Elles n’en sont pas moins remar¬ 
quablement rapides et efi&caces ; 

Les régénérations je rein, par exemple, que nous 
avons étudiées avec Lelièvre après résection 
étendue ou néphrectomie unilatérale, abou- 
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tissent, cliez le Lapin, en une quinzaine de jours 
seulement, à une récupération de 8o p. loo par¬ 
fois du poids initial. 

Cette régénération rénale, ü est vrai, n’est guère 
morphologique, au moins au début : ni la forme 
générale de l’organe, ni même ses systèmes com¬ 
plexes de glomérules, de tubes contournés, 
d’anses de Henle et de tubes droits ne sont, 
d’emblée, reconstitués. Ce qu’on observe, d’abord, 
en effet, c’est rh3q3erplasie des imités cellulaires 
restantes, rendues aptes à hyperfonctionner ; c’est, 
bientôt, la prolifération cellulaire, amitotique et 
mitotique, avec des noyaux multiples dans les 
cellules, cette prolifération se produisant le plus 
souvMit par segments. Plus tard et lentement (en 
raison du temps nécessaire à cette reconstruction) 
pourront, peut-être, se régénérer d’autres sys¬ 
tèmes complets de tubes, mais difficiles à démon¬ 
trer. 

La récupération fonctionnelle est, en tout cas, 
assurée presque dès le début et par les procédés 
les plus rapides, pour se compléter ensuite plus 
lentement. 

Il en est de même pour les régénérations du foie, 
après large résection, où les cellules des lobules 
restants s’hyperplasient et prolifèrent sans qu’il y 
ait constitution (au moins au début) de nouveaux 
lobules, d’une organisation si typique. Cependant 
la morphogenèse régénératrice est loin d’être 
nulle, puisqu’il y a constitution de néo-canah- 
cules biUaires, de néo-vaisseaux ; même, parfois, 
nous avons vu, sur la cicatrice de résection, de 
petits adénomes hépatiques, à cellules bien ordon¬ 
nées, sans aucune anarchie néoplasique. 

Les régénérations des cellules musculairés 
semblent particuHèrement difficiles, de même 
que leurs cultures de tissu. Pour le myocarde 
notamment, elles semblent rarement dépasser 
le stade d’hyperplasie cellulaire, celle-ci, d’aiUeurs, 
suffisant souvent au rétabhssement fonctionnel 
en cas de cardiopathies. 

Les régénérations des cellules nerveuses, si com¬ 
plexes et si délicates, semblent impossibles. 
Seuls s’observent, en effet (après section des 
nerfs, par exemple, et sur une longueur parfois 
de plusieiurs décimètres), des prolifétations de 
nouveaux cylindraxes, prolongements du neu¬ 
rone amputé, mais sans nouveaux neurones. 
Cependant, on a fait récemment observer (De¬ 
vaux) que le très gros accroissement pondéral des 
centres nerveux pendant toute la vie (et même 
jusqu’à la vieillesse) ne peut s’expliquer sans 
proliférations de nouveaux neurones. 

(A suivre.) 


LES RAPPORTS DE LA 
MALADIE DE BOUILLAUD 
ET DU TRAUMATISME 

Pierre-H. ANQLADE 

L’intérêt'médico-légal des rapports entre l’éclosion des 
phénomènes pathologiques et le traumatisme est tou¬ 
jours d’actualité. L’intérêt biologiqne de tels rapports est 
considérable et loin d’être élucidé. 

Dans le domaine de la seule observation clinique, des 
faits précis permettent d’affirmer qu’un traumatisme 
peut jouer le rôle de point d'appel en créant un locus 
minoris resistaniiæ dans le déterminisme d’ime affection. 
Il est des cas où tout semble se passer comme s’il en était 
ainsi. Le fait est désormais Indiscutable pour la tubercu¬ 
lose, dans certaines conditions. 

Nous voudrions ici étudier quelques observations per¬ 
sonnelles qui nous paraissent apporter une contribution 
intéressante au problème des rapports entre le trauma¬ 
tisme et la maladie de Bouillaud. 

. 1“ Mal..., garçon de douze ans. 

Se tord le pied entre le sol et la barre d’appui d’un fauteuil 
de salle de spectacle et rentre chez lui en boitant, sans que ses 
parents s’inquiètent autrement de ce qu’ils considèrent 
com m e une petite entorse. 

Devant la persistance de la claudication et le gonflement 
local amenant une impotence fonctionnelle douloureuse 
presque totale, les parents consultent. 

Vue le troisième jour après l’accident, l’articulation tibio- 
tarsieime gauche est gonflée, rouge, chaude et douloureuse à 
la palpation et à la mobilisation. Pas d’ecchymose, pas d’autre 
atteinte articulaire. 

Pouls à 120. La température prise immédiatement est de 
380,3. La gorge est rouge. Les bruits du cœur légèrement 
assourdis. 

Trois jours après, atteinte du geirou gauche. Huit jours 
après celle-ci, apparition d’un souffle systolique dé la pointe 
irradiant dans l’aisselle, malgré la médication salicylée inten¬ 
sive instituée dès le début, où s’imposait déjà le diagnostic 
de maladie de Bouillaud. 

2“ Sev..., garçon de treize ans. 

Le 19 juillet, subit un traumatisme (torsion) ayant porté 
sur la tibio-tarsieime gauche (ligriment latéral interne) et la 
face interne du genou gauche. 

Le 2r juillet, souffre davantage et se trouve dans l’impos¬ 
sibilité presque totale de marcher. Les deux articulations 
traumatisées se présentent comme des arthrites rhumatis¬ 
males typiques. Au genou gauche, en outre, un choc rotulien. 

Pas d’adénopathie inguinale. En revanche, l’auscultation 
du cœur permet déjà d’entendre un léger souffle d’insuffi¬ 
sance mitrale, qui persiste d’ailleurs encore eu octobre. 

Aucun antécédent rhumatismal. 

3“ Tir..., homme de vingt-sept ans. 

A transporté sur l’épaule droite de lourdes caisses pendant 
environ une demi-journée. Le lendemain, il souffre du moi¬ 
gnon de l’épaule de façon anormale, lui'semble-t-il. Tempéra¬ 
ture du matin : 370,9. L’articulation de l’épaule est doulou¬ 
reuse à la palpation et à la mobilisation, mais non tuméfiée. 
Légère ecchymoœ avec im peu d’œdème sur la partie supé¬ 
rieure du moignon. .(-.g. 

Le soir, la température monte à 380,5. 

Le lendemain matin, le poipiet gauche présente ime ar- 
thropathie rhumatismale dont la nature se trouve confirmée 
dans les trois semaines qui suivent par l’apparition d’un 
double souffle cardiaque, en écharpé, systolique à la pointe et 
diastolique à la base. 

Aucun antécédent de rhumatisme articulaire aigu. 

40 Lau.,., dix-neuf ans. 
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En essayant de mettre en marche à la manivelle le moteur 
froid de sa voiture, subit un retour de manivelle ayant pour 
con^quence une entorse du poignet droit, qu’il traite lui- 
même par Vhnmobiiisatioi} dans un bandage ouaté. 

Cinq jours iprès cet accident, nous trouvons un malade 
alité avec 39’“'et une polyarthrite rhumatismale (poignet 
droit, coude droit et coude gauche) compliquée ultérieure¬ 
ment d’insuffisance mitrale et de pleurésie exsudative. 

5“ Ki..., vingt-deux ans. 

Aviateur. Son appareil est abattu, et lui saute en para¬ 
chute. Il touche le sol assez brutalement sur ses pieds, dans 
un terrain marécageux, et ressent une douleur assez vive dans 
les deux articulations tibio-tarsiennes. Il a reçu durant le 
combat une balle dans le poumon droit, a craché un peu de 
sang, mais ne présentera aucun signe clinique d’accidents 
pulmonaires aigus par la suite. Radiologiquement, une 
ombre parenchymateuse peu étendue entoure la balle, par¬ 
faitement visible. Ses chevilles sont un peu douloureuses, 
mais il ne présente aucun signe clinique d’entorse. 

Huit jours après la chute, vers 20 heures, il est pris brus¬ 
quement de douleurs violentes siégeant aux deux articula¬ 
tions tibio-tarsiennes. Celles-ci sont rouges, chaudes, enflées, 
douloureuses à la palpation ; la mobilisation eu est possible 
lorsque le blessé relâche ses muscles. 

Ea température est à 39°,9. Ee pouls à 120. Ee malade 
transpire abondamment. Ee cœur est normal. 

On se contente le soir même d’un traitement local simple 
et d’ime injection de morphine camphrée, car le blessé est 
encore un peu choqué. 

Ee lendemain matin : température, 380,5 ; périarthrite 
inflammatoire du genou gauche, arthralgies des épaules ; les 
tibio-tarsiennes sont dans le même état que la veille au soir. 

Ee salicylate de soude fait rentrer tous ces phénomènes 
dans l’ordre en quatre jours. Pas d’atteinte cardiaque. 

Ee malade, interrogé, déclare avoir présenté dans l’adoles¬ 
cence des crises de polyarthrite du même type, cédant tou- 
jburs rapidement au salicylate de soude. 

t ' 

Des faits de cet,iordre ùe sont certes pas nouveaux, et, 
encore que notre bibliographie ne soit peut-être pas abso¬ 
lument complète, on retrouve dans la littérature des ob¬ 
servations comparables. . 

Les premières de ce type semblent remonter au début 
du xix® siècle, où Brugière, cité par Gerbaüt, considère 
comme causes prédisposantes au rhumatisme tout ce qui 
est capable de débiliter certaines parties du corps, comme 
» un coup, une chute, une'^luxation ». 

Villeneuve, en 1820, conclut de même en faveur de 
(I l’effort ou de la contusion », ainsi que Boyer, en 1847, 
dans sa thèse d’agrégation. 

En 1876, Charcot so^èye de nouveau le problème et 
cite des cas de rhumatismes divers reconnaissant rm trau¬ 
matisme dans leur étioljigie. 

Potain, puis Vemeuil trâîtent des rapports du rhuma¬ 
tisme avec le traumatisme sous l’angle d’aillems très gé¬ 
néral des relations entre les traumatismes accidentels ou 
chirurgicaux et les états diathésiques. Il est évident que 
des faits très nombreux et très disparates sont alors, et 
depuis, obs^és et que la variété des traumatismes envi¬ 
sagés n’a Ægale que la variété des rhumatismes étudiés. 
Et il est p^lifois difficile de reconnaître, dans ces cas, la 
véritable maladie de Bouillaud d’avec d’autres poly¬ 
arthrites septicémiques ou pseudo-infectieuses. 

Plus préci^ et plus intéressants sont les travaux qui 
suivent et dcm^Barbé, avec sa thèse sur les « fièvres épi- 
traumatiques »,''est le- prefnier qui tende à conclure à la 
libération d’un virus par le traumatisme. 

Seitz (1899) présente .7,71 cas de rhumatisme articulaire 
aigu à propos desquels il conclut à un pourcentage de 
4,9 p. 100 pouvant reconnaître dans leur étiologie un 
traumatisme tel qu’entorse, luxation ou contusion. 


D’autres auteurs (JuUiard) admettent que le traunra 
tisme atteignant une autre région qu’une articulation 
peut cependant déclencher une crise de rhumatisme arti¬ 
culaire aigu. 

Ces observations présentent cet intérêt que, dans les 
quatre premiers cas, la signature de la maladie de Bouil¬ 
laud a été fournie par i’apparition de l’atteinte endocar- 
ditique, et dans le cinquième par les ancétédents du ma¬ 
lade, qui avait déjà présenté des accidents spontanés du 
même type; 

Qu’il n’y a eu pratiquement aucun intervalle libre entre 
les conséquences immédiates du traumatisme lui-même 
et les manifestations cliniques propres au rhumatisme 
articulaire aigu ; 

Que la crise a commencé chaque fois par l’articulation 
traumatisée ; 

’ Qu’enfin il s’est agi toujours d'un traumatisme dont 
les conséquences locales, stutout périarticulaires (quatre 
entorses et une contusion), sont anatomiquement compa¬ 
rables à ce qu’on connaît des arthropathies de la maladie 
de BouiUaüd. 

Remarquons, en outre, l’absence dans les antécédents 
de nos quatre cas de toute manifestation rhumatismale. 

En dehors donc de toute pathogénie, il semble admis¬ 
sible qu’une crise de rhumatisme articulaire aigu sur¬ 
venant à la suite d’un traumatisme puisse être considérée 
comme ayant été déterminée par ce traumatisme dans les 
conditions suivantes qui découlent des travaux précé¬ 
dents et des caractères de nos propres observations : 

l” Très courte durée entre le traumatisme et l’éclosion 
de la crise elle-même ; 

- 2“ Pas d’intervalle libre (de guérison) entre les mani¬ 
festations morbides proprement dites du traumatisme 
et l’éclosion de^Ja ^polyarthrite ; 

, 3» Gette.j^sion„,semblant plus habituellement favo- 
, |isée par des lésions traumatiques prédominant snr les 
tissus périarticulaires. 

Bibliographie. 

Barbé (F.), Contribution à l’étude des fièvres épitrauma- 
tiques {Thèse Paris, 1865). 

Bernstedi (R.), Akuter Gelenkreumatismus und ïrauma 
{Zeitschr. f. Klink. Médis. Berlin, 1900-01, t. XEII, 

, p. 430-442). 

Bosek, Em Fall von akuten Gelenkrheumatismus im Ans- 
■ chulls an em trauma (Münch. Mediz. Wochens., 1904, 

' t. El, p. 483). 

Deveau (E.), Rhumatisme articulaire aigu post-trauma¬ 
tique {Thèse Paris, 1911-12, n» 330). 

Èdstrom (G.), Mechanisches trauma und nachfolgende 
febris rheumatica {Acta Medica Scand., t. EXXXVIII, 

! P- 342-354, 1936)- 

ÏÎÊRBAUT, Audêrmann, Traumatisme et rhumatisme arti¬ 
culaire aigu {Revue du rhumatisme, t. I, p. 202, 9 mars 
. 1934)- 

JULLiARD (C.), Dans quelles conditions le rapport entre un 
; accident du travail et une attaque de rhumatisme articu- 
laite peut-il être établi ? {Méd. des accidents du travail, 

! Paris, 1906, t. IV, p. 97-117, et Rev. méd. Suisse rom., 
Genève, 1906, t. XXVI, p. 149-166). 

Ovmio (d’), Fiebre reumatica post-traumatica, episodio 
sobre venido a consecuencia de una amygdalectomia bila¬ 
teral {Revue Assoc. Dem. Argent., n“ 50, 1905-1909, no¬ 
vembre 1936). 

REvrcLOUT (V.), Rhumatisme aigu généralisé provoqué par 
‘ un traumatisrne {Gaz. des hôpitaux de Paris, t. XEIX, 

, p. 787. 1876). 

IAnolade (P.-H.), Maladie de Bouillaud et traumatisme 
{Gaz. des hôpitaux, n"» 51-52, 1940). 

CKETÊ, Corbell (8.-et-0.). — 11-43. — Dépût légal, 4» trimestre 1943 
6193. — N» d’antorlsatlon 86. — C. O. L. 31 - 1631 


Le Oérard: 

D' ABDBfi EOBX-DESBAEPS. 





LA THÉRAPEUTIQUE EN ig43 305 


REVUE ANNUEELE 


LA THÉRAPEUTIQUE EN 1943 


P. HARVIER et Marcel PERRAULT 

Cette année encore, on ne trouvera guère allusion dans cette 
revue qu’aux travaux français, puisque les circonstances 
continuent de nous séparer des sources d’information inter¬ 
nationale. 

Notre clioix, comme à l’accoutumé, s’est porté autant sur 
des publications concernant des points de détaü mais curieux 
que sur celles qui confirment, précisent ou contredisent les 
données antérieures concernant de grandes thérapeutiques 
générales ou le traitement d’affections fréquentes et souvent 
rebelles aux traitements classiques. 

Bien entend.u, nous nous bornons à rapporter ici les opi¬ 
nions des auteurs en les résumant aussi fidèlement que pos¬ 
sible. Pour de plus amples détails, il faut donc se reporter aux 
textes eux-mêmes. Quant à la valeur de ces opinions, s’il nous 
est arrivé parfois d’en souligner la pertinence ou d’en suggé¬ 
rer le caractère provisoire et hypothétique, U est bien entendu 
que nous n’entendons aucunement en être comptables, à 
quelque degré que cesoit. Notre propos est seulement d’infor¬ 
mer aussi objectivement que possible. 

Sulfamidothérapie. 

Il n’y a pas à signaler de faits saillants vraiment nouveaux 
dans le domaine pratique de la sulfamidothérapie. 

Cependant, aussi bien les biologistes que les cliniciens ont 
porté leurs efforts vers le perfectionnement de cette remar¬ 
quable chimiothérapie, afin d'étendre ses possibilités et de 
restreindre le nombre de ses échecs dans les indications déjà 
classiques. 

Par ailleurs, rm nombre considérable de travaux théoriques, 
auxquels nous ne ferons ici qu’ime brève allusion, sont venus 
apporter des lumières nouvelles sur son mode d’action et les 
conditions pathogéniques intimes de son efificacité, ime fois 
donnée la condition essentielle qu’est l’indication clinique 
bien posée. 

Enfin, certaines synergies médicamenteuses ont été .préci¬ 
sées, tandis qu’était inis en lumière le danger de certaines 
associations thérapeutiques. 

I, '—' Antisulfamides et conception nouvelle du mode 
d’action des sulfamides comme « antivitamines 
microbiennes ». 

Dans certains cas, alors que l’indication clinique est for¬ 
melle (ime blennorragie par exemple), alors que le médica¬ 
ment choisi est convenable (d’activité certaine tant du point 
de vue théorique que du point, de vue de l’expérience cli¬ 
nique), alors que la technique d’administration et la poso¬ 
logie paraissent correctes, on enregistre l’échec de la suUa- 
midothérapie. 

Certes, on ne dira jamais assez que, toute sulfamidothéra¬ 
pie étant locale et seulement locale, la grande majorité des 
échecs est imputable au fait que l’apport sulfamidé au lieu 
utile n’a pas été assez rapide, ou assez massif, ou suffisam¬ 
ment maintenu. 

Cependant, à côté de ces échecs expliquables par des insuf¬ 
fisances ou des fautes de technique, on a pu incriminer 
l’« accoutumance » du germe, terme vague et commode, et sur¬ 
tout l’action empêchante, démontrée et mesiuable, de corps 
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chimiques s’opposant à l’action bactériostatique des sulfa 
mides et dénommés, pour cette raison, antisulfamides: 

Ce fut le grand, l'immense mérite de Fildes et de Woods de 
montrer que ces antisulfamides se groupaient autour du plus 
simple d’entre eux, l’acide para-aminobenzoïque. 

Au laboratoire, l’action antisulfamide de l’acide parâ- 
amiuobenzoïque est hors de conteste. On l’a mise en évidence 
dans quelques cas cliniques de « sulfamido-résistance » (Nitti 
et Palazzoli). Enfin, ce qtd montre bien qu’il s’agit là d’un 
fait patent, c’est l’ingénieuse application qu’en ont faite 
quelques auteurs anglo-saxons ; pour mettre en évidence par 
hémoculture les bactéries présentes dans le sang au cours du 
traitement sulfamidé, il suffit d’ajouter au milieu 5 milli¬ 
grammes d’acide para-aminobenzoïque poiu 100 centi¬ 
mètres cubes (Janeway). 

Mais les choses ont pris un tour nouveau lorsque, après les 
recherches de Kuhn, on en est venu à penser qu’il fallait 
attribuer à l’acide para-aminobenzoïque les caractères d’une 
véritable vitamine microbienne (vitamine H'). 

C’est alors le sulfamide qui vient, lorsqu’il est en quantité 
siiffisante au contact de la bactérie, se substituer à une 
substance physiologique microbienne normale et détraquer 
ainsi le métabolisme du germe. 

Cette conception ouvre un champ nouveau aux investiga¬ 
tions bactériologiques, d’autant que déjà on a pu mettre en 
évidence d’autres vitamines microbiennes, comme l’acide 
pantothéhique, et déjà étudier les antivita min es correspon- 

Pratiquement, les notions précédentes ne changent rien 
aux impératifs majeurs de la sulfamidothérapie, mais, au 
contraire, leur apportent l’appui d’une plus claire compréhen¬ 
sion du mécanisme intime d’action des sulfamides : action de 
contact, nécessité d’une concentration suffisante in situ et 
régulièrement maintenue jusqu’à effet utile. 

Pour ceux de nos lecteurs qui voudraient s’initier davan. 
tage à ces questions passionnantes, nous conseillons la lec¬ 
ture des articles, très documentés et riches en indications 
bibliographiques, de M. Dachaux (i), de C. Devaditi (z) et 
de J. Paraf, J. Desbordes et A. Pafaf (3). 

II. — Nouveaux médicaments sulfamidés. 

Nous avons signalé, l’an dernier, la sulfamidothiourée 
(2255 RP), sur laquelle on avait fondé quelque espoir quant à 
son activité accrue vis-à-vis du staphylocoque, des mycoses 
et du (bacille de Koch, du moins en ce qui concerne les 
déterminations cutanées et « externes » de ce dernier. 

D’action sur les staphylococcies est irrégulière comme celle 
des autres sulfamides, et sans doute pour les mêmes raisons : 
la difficulté de pénétration en quantité utile au sein même de 
la lésion. Da solution semble,avoir été trouvée non pas dans 
la création d’un nouveau sulfamide, mais dans l’adjonction 
d’ime thérapeutique iodée concomitante à laquelle nous 
consacrons plus loin un paragraphe. 

D’action sur les mycoses, tant en chnique humaine que 
vétérinaire, paraît se confirmer. Il convient d’attendre encore 
que les faits s’accumulent. 

D’action sur le bacille de Koch, malgré quelques résultats 
heureux au départ, est résolument médiocre, ne dépassant 
pas ce qu’on peut obtenir avec les autres sulfamides. 

Il reste, cependant, deux choses à l’actif de la sulfamido- 
thiourée : 

1“ Sa tolérance remarquable, qui tient peut-être, comme le 

(1) M. Dachaux, Journal de mid. et dè chir, pratiques, juillet 1942; 

(2) C. Devadih, Presse médicale, 24 juillet 1943, et Progrès médical, 

10 août 1943. , , 

(3) J. PARAT, J. Desbordes et A. PARAT, Presse médicale, 16 octobre 

1943. 
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pensent MM. E. Berlin, Cl. Huriez et Bizerte (i), à une éli¬ 
mination très rapide (qui d’ailleurs s’oppose à une charge 
massive des humeurs). On peut donc le considérer comme le 
sulfamide des affections passagères et bénignes, à la limite 
des indications formelles de la sulfamidothérapie, comme le 
sulfamide des sujets âgés ou tarés, surtout s’il s’agit d’une 
tare rénale, et plus encore comme un sulfamide d'introduction, 
qui, donné à très fortes doses d’emblée, est capable de réali¬ 
ser vite une charge importante des humeurs, qu’on maintien¬ 
drait ensuite par la continuation d’un sulfamide d’élimina¬ 
tion plus lente, comme les suUapyridinés ou plus encore les 
sulfapyrimidinés ; 

2° Ses caractères physiques mêmes, en poudre ou en solu¬ 
tion, qui conditionnent une particulière adhérence et en per¬ 
mettent l’emploi en dermatologie, sans adjonction d’aucun 
excipient, et même dans des régions accidentées, comme le 
pavillon de l’oreille, par exemple, où d’habitude le poudrage 
sulfamidé habituel tient mal. 


Ee 2275 fl-P. sulfaguanidine, para-aminobenzène-sulfonyl- 
guanidine, a pour caractéristique essentielle, du point de vue 


Dans le premier cas français publié où on a pu l’utiliser. 
R. Martin {2) et scs collaborateurs ont guéri, grâce à son 
emploi, un cas extrêmement grave et résistant de méningite 
à pneumocoques. En effet, seule la sulfapyrimidiue permit 
d’obtenir un taux efficace de sulfamidorachie. On obtint 
même le chiffre record de 64 milligrammes. 

III. — La sulfamidothérapie ne peut agir que loca¬ 
lement : toute sulfamidothérapie est essentielle¬ 
ment locale. 

Nous n’avons pas manqué de répéter tous les ans ici même 
cette vérité essentielle. Nous avons dit plus haut que les no¬ 
tions théoriques nouvelles sur le mode d’action des sulfa¬ 
mides devaient plus encore persuader le thérapeute de cette 
nécessité : réaliser vite, de façon massive et permanente, 
l’apport sulfamidé au lieu même où doit s’exercer l’action de 
la drogue. 

En dehors des techniques courantes d’apport local dont 
l’intérêt est souligné par les publications de MM. F. Coste, 
M. Gaucher et M. Goury-Eaffont (3) eu ce qui concerne le 
traitement des rhumatismes infectieux, et par MM. Jaubon, 



citons les chiffres d’élimination urinaire comparée doimés 


par BosseU, chez l’animal : 

Sulfaguanidine. 10 à 22 p. 100. 

Sulfapyridine. 60 à 75 — 

Sulfathiazol. 50 à 80 — 


Ees dosages pratiqués chez l’homme ont doimé des résul¬ 
tats comparables. On ne peut donc compter sur un effet géné¬ 
ral. Ee médicament doit être réservé aux infections digestives. 
Cependant, en cas de syndrome entéro-rénal, on observe une 


diefficacité et le minimum de danger ? 

Ea nature même du germe aide assez peu, sauf cas d’es¬ 
pèces (blennorragie et sulfathiazol, mycoses et suhfathio- 
urée, etc...). Si l’on se réfère en effet à des statistiques assez 
étendues, comme l’ont fait MM. J. Cottet et P. Bail (7), on 
s’aperçoit, par exemple, que, « dans le traitement des ménin¬ 
gites, quel qu’en soit le germe, la sulfanilamide équivaut en 
valeur thérapeutique à la sulfapyridine », ou encore « que, 
.dans la pneumonie, le sulfathiazol a la même valeur que la 
sulfapyridine, et que la sulfadiazine semble égale ou supé- 
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Nous ne reviendrons pas sur l’intérêt qui s’attache au choix 
d’une drogue sûrement capable d’exercer son action au lieu 
utile : sulfaguauidine dans les infections intestinales ; iodo- 
sulfamide dans les staphylococcies. 

Plus intéressantes sont les conclusions de E. Bertin et ses 
collaborateurs, qui donnent dans leur article d’utiles préci¬ 
sions sur la tolérance relative des divers sulfamides : «... On 
ne saurait ramener une conduite thérapeutique à une simple 
équation, ni garantir l’efficacité d’un traitement sur une 
question de chiffres. Certes, en matière de sulfamidothérapie, 
la concentration maxima au niveau du foyer microbien pa¬ 
raît bien être la condition essentielle du succès. Mais il faut 
toujours tenir compte de l’état des émonctoires, mis à con¬ 
tribution par toute chimiothérapie. » 

C’est dire que, à moins de se trouver en présence d’une 


De même, à un autre point de vue, en applications locales, 
sur une plaie cutanée par exemple, faut-il exclure les asso¬ 
ciations comme celle des produits chlorés, 'sûrement inutile 
et pour le moins inopportune, puisqu’on a décrit des sensibi¬ 
lisations cutanées à certains corps chlorosulfamidés à la suite 
de l’adjonction de solution de Dakin au poudrage pair le sul¬ 
famide [F. Coste, D. Marceron et J. Boyer (3)]. 

VI- — Associations médicamenteuses utiles : 
l’iodosulfamidothéraple (méthode de R. Le- 
groux) dans les staphylococcies. 

On connaît la fréquence des staphylococcies, leur ténacité 
et leur gravité dès qu’elles ont dépassé le stade cutané et 
sous-cutané, réalisant alors ces septico-pyohémies à foyers 
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varier : en pratique, tous les sulfamides majeurs, c’est-à-dire 
le 1162 F lui-même ou ses dérivés substitués sur l’amide 
(sulfapyridine, suUathiazoI,...), peuvent être utilisés, selon 
les modalités habituelles. 

'U'iod.e peut être donné sous diverses formes. R. I,egroux 
conseille Viodoprotide, combinaison d’iode métalloïde et de 
protides dégradée, imaginée par lui. Mais, à défaut, les in¬ 
durés, la solution de Fugol, la teinture d’iode du Codex,... 
peuvent être employés. 

Pour la commodité du traitement, les comprimés, aujour¬ 
d’hui commercialisés, d’iodosulfamide sont à recommander 
surtout pour les traitements courants. Ils contiennent, par 
comprimé, o5“',4o de 1162 F et o^^,22 d’iodoprotide sec. 

« 1,’essentiel est que sulfamide et iode soient administrés à 
doses suffisantes et suffisamment prolongées » {Ch. I,enor- 
mant). 

Il faut frapper fort d'emblée, continuer en diminuant pro¬ 
gressivement les doses quand l’amélioration s'est nettement 
prononcée, assurer la guérison par une ou deux « cures de conso¬ 
lidation » pendant la convalescence. 

1“ Pour le traitement d'attaque, ou ne doit pas craindre les 
fortes doses. R. Legroux indique 10 à 12 grammes de sulfa¬ 
mides par vingt-quatre heures et 2 à 6 grammes d’iode 
métalloïde, soit is'',5o à 2 grammes pour un foyer unique 
et limité, 2*'',50 à 6 grammes pour les foyers multiples et 
extensifs. 

Ces doses peuvent d’ailleurs être dépassées notablement, 
surtout en ce qui concerne le sulfamide, dont ou connaît la si 
rapide élimination. 

1,’amélioratiou survient du quatrième au dixième jour ; 
limitation du processus extensif lésionnel, chute thermique, 
atténuation des douleurs, amélioration de l’état général, 
croisement des courbes érythro-leucocytaires, le nombre des 
globules rouges augmentant, tandis que celui des polynu¬ 
cléaires diminue. 

2“ I.e traitemetà d'entretien, à des doses plus faibles, mais 
suffisantes, doit se faire <1 à la demande », d’après l’évolution 
des lésions. Fes staphylococcies bénignes ou moyennes gué¬ 
rissent en dix à quinze jours. Dans les formes sévères, il faut 
compter vingt à trente jours de traitement. C’est l’interrup¬ 
tion ou le relâchement prématurés du traitement qui expli¬ 
quent les reprises nécessitant le recours à nouveau aux doses 
fortes du début. 

3° Une ou deux cures de consolidation seront imposées pen¬ 
dant la convalescence, après la guérison même apparemment 
parfaite, et à plus forte raison s’il persiste quelques manifes¬ 
tations staphylococciques, même « banales » comme un 
furoncle. 

ha surveillance dii traitement, côté sulfamide, n’a rien de par¬ 
ticulier. En ce qui concerne les accidents d’iodisme, ou n’en a 
pas signalé d’importants jusqu’ici. 

Bien entendu, l’iodosulfamidothérapie, de même que la 
sulfamidothérapie seule, ne change en rien certaines nécessités 
chirurgicales de surveillance et d’intervention. 

En èffet, on ne peut espérer, dans l’éventualité la plus heu¬ 
reuse, que la guérison totale des lésions peu avancées : chaque 
fois qu’il y a eu suppuration et nécrose, on aura un arrêt de 
l’infection et du processus local sans doute, mais il ne pourra 
y avoir restitution ad integrum ni même résorption des tissus 
nécrosés. Il reste une besogne de « nettoyage > que seul le 
bistouri peut réaliser. Mais, cette besogne, la sulfamidothé¬ 
rapie iodée la réduit au minimum et permet qu’elle s’accom¬ 
plisse dans des conditions parfaites de simpiicité et de 
sécurité. 

Résultats du traitement. — Pour les apprécier. Ch. Ee- 
normant distingue, avec Pervès et Pirot, les staphylococcies 
minim es et les staphylococcies graves. 
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Staphylococcies minimes, les furoncles, les abcès tubéreux, 
nombre d’anthrax, les abcès du sein, les adénites suppurées, 
ies panaris, les plaies infectées, etc..., « toutes lésions qui 
peuvent être, par leur persistance ou leur multiplicité, en¬ 
nuyeuses pour le malade et pour le chirurgien, mais qui ne 
mettent pas la vie en danger » ; 

Staphylococcies graves, dont la terminaison peut être fa¬ 
tale, celles qui se singularisent par leur siège et l’importance 
des symptômes locaux et généraux (anthrax de la lèvre supé¬ 
rieure et du nez, arthrites suppurées, ostéomyélite), par le 
terrain sur lequel elles surviennent (diabète sucré), par la 
multiplicité des foyers suppurés qui coexistent ou se suc¬ 
cèdent indéfiniment. 

Dans les staphylococcies minimes, les résultats sont généra- 
lenient très satisfaisants. D’ailleurs, il faut bien dire que la 
sulfamidothérapie seule n’est pas sans donner souvent de 
beaux résultats dans ces cas. 

, MM.' Pervès, Pirot et Martin (i) ont traité 30 cas par l’iodo- 
sulfamidothérapie : 3 abcès du sein avec des résultats mé¬ 
diocres et qu’il a fallu inciser ; 27 cas de furonculose, anthrax, 
hydrosadénite ; 19 résultats excellents (guérison en dix 
jours), 7 satisfaisants (guérison en quinze à trente jours). 
Jamais le chirurgien n’eut à intervenir. 

MM. Huet et Huguier (2) ont traité une trentaine de cas ; 
ils ont guéri par le seul médicament 9 anthrax de la nuque ou 
de la lèvre supérieure, de nombreux furoncles et panaris ; 
dans les collections suppurées (adénite de la nuque, abcès du 
sein), ils ont, en outre, ponctionné l’abcès et injecté ensuite 
une solution de sulfamide : guérison sans incision ni cicatrice. 
Également par ce procédé, succès complet dans une myosite 
suppurée du quadriceps crural. 

M. Basset, qui a traité avec succès une quinzaine d’anthrax 
et de gros furoncles, MM. Jean Quénu, Ch. Eenormant ont 
constaté que, à condition que le traitement soit institué à 
temps, c’est-à-dire avant que ne se soit développé le foyer 
nécrosé et suppuré sous-anthracoïde, l’iodo-sulfamidothé- 
rapie peut, en matière d’anthrax, supprimer ou rendre tout à 
fait simple l’intervention chirurgicale. 

En ce qui concerne les staphylococcies graves, le cas le plus 
démonstratif est celui de Trufîert (3), qui évoque à n’en pas 
douter la staphylococcie maligne de la face, syndrome auquel 
ou attache à l’habitude un pronostic fatai. Mais Ch. Eeuor- 
mant cite des cas, moins dramatiques mais très graves, de 
J. Quénu, de Huet et Huguier, de R. Eegroux. On peut en 
rapprocher l’observation de Mondon (4) et ses collaborateurs 
concernant un matelot de dix-huit ans chez qui un anthrax 
de ia lèvre supérieure est suivi de septicémie à staphylocoque 
doré hémolytique, avec abcès métastatiques pulmonaireë. 
De traitement iodosulfamidé jugule les accidents en quinze 

Des pyélonéphrites et des périnéphrites, d’allure sévère, ont 
été rapidement modifiées et guéries (Pervès, Huet et Hu- 

Dans l’ostéomyélite, les premières applications de l’iodosul- 
famidothérapie ont été faites par Ch. Eenormant et J. Cal- 
vet (5) : dans 8 cas, on a observé « la disparition presque 
immédiate et frappante des douleurs, une chute rapide de 
la température, revenue à la normale en six à huit jours, 
parfois même en deux ou trois jours » ; dans 6 cas, une 
tuméfaction pseudo-phlegmoneuse a fondu rapidement, 
sans suppuration ; deux fois seulement un abcès s’est formé 
qui, incisé, a guéri en quinze à trente jours, sans interven- 

(1) Pervès, Pirot et Martin, Académie de chirurgie, 7 avril 1943. ■ 

(2) Huet et Huguier, Académie de chirurgie, 14 avril 1943. 

(3) Truffert, Académie de chirurgie, 17 mars et 7 avril 1943. 

{4) Mondon, Pirot, André et Biein, Société médicale des hôpitau* 
de Paris, il décembre 1942. 

(5) Ch. Eenormant et ECalvet, Presse rnlii 
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-—. 11 c&L ic luurner veuiance meaicaie stricte ; 

nécessaire de la sulfamidothérapie dans ces cas. On recourra 30 Sa notion de l’aortite syphilitique ne concorde pas exac- 
donc à l’iodosulfanude quand on voudra traiter une staphylo- teruent avec celle qu’en ont les médecins de Saint-houis (il est 
coccie par la thérapeutique sulfamidée. On y recourra aussi plus rigoureux dans l’appréciation de ses critères de la nature 
lorsque, pour quelque raison que ce soit, on présumera que syphilitique). I,e cyanure peut agir comme l’iode dans les 
les germes à atteindre sont dans un foyer séparé de la circula- aortites non syphilitiques. 

tion générale par une « barrière » qui est susceptible de s’op- MM. Ch. haubry, J. I,enègre et A. Mathivat (3), qui ont 
poser à l’imprégnation focale sulfamidée indispensable. traité par cette méthode de nombreuses aortites syphUi- 

tiques, dégagent ainsi les enseignements de leur expé- 
Le traitement mercuriel prolongé des aortites élections intraveineuses quotidiennes ou 

syphilitiques. trihebdomadaires de cyanure de mercure dorment à la 

longue d’excellents résultats dans le traitement des aortites 
Une intéressante discussion a eu lieu, à la Société médicale syphilitiques. U’angine de poitrine syphilitique, d’ailleurs 
des hôpitaux de Paris, à la suite de la communication de disparaît assez vite, les manifestations de l’insüffi- 

L. Rouquès et J. Pautrat (i) concernant l’action favorable cardiaque beaucoup plus lentement. Res succès sont 
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très bons résultats, surtout, à notre avis, en ce qui concerne 
le bismuth), au mercure, non pas sous la forme des courtes 
séries habituelles, mais- sous celle de longues séries,- quoti¬ 
diennes ou trihebdomadaires, de loo à 200 injections intra¬ 
veineuses consécutives de cyanure de mercure. 

3“ L’innocuité de la méthode est certaine. Son eiScacité 
est souvent remarquable. 

4“ Encore ne faut-il lui demander que ce qu’elle peut don¬ 
ner. Malgré une action non spécifique possible (Soulié) qui 
expliquerait les résultats notés dans des cas d’aortites 
n’ayant pas fait notoirement leur preuve (Flandiu), il faut 
la réserver aux cas indiscutablement syphilitiques. On peut 
■ seulement se demander s’il faut être aussi strict que Lenègre 
sur la nécessité d’une sérologie positive, 
i 5“ Il faut, eu corrélation de ce qui précède, exclure des indi¬ 
cations de la méthode les aortites et cardiopathies non spéci¬ 
fiques. Ceci s’applique surtout aux néphrites hypertensives, 
chez qui le traitement mercuriel peut être particulièrement 
nocif. 

Les abus des médicaments broncho-dilatateurs 
dans la thérapeutique de l’asthme. Dangers de 
l’emploi Inconsidéré de l’adrénaline et des corps 
voisins : aggravation de l’état asthmatique et 
multiplication des formes mortelles. 

Le peu d’efficacité générale de la thérapeutique de l’asthme 
est une des hontes de la médecine. Il y en a d’autres, mais 
celle-ci est particulièrement fâcheuse, s’agissant d’une affec¬ 
tion de long cours, qui laisse le temps de la réflexion, et qui 
passe, au moins classiquement, pour plus gênante que vrai¬ 
ment grave. Ou lit encore dans les traités qu’ « on ne meurt 
pas d’asthme ». 

Or, depuis quelques années, on en meurt, sinon très sou¬ 
vent, du moins avec un regrettable accroissement de fré¬ 
quence, dontlesfpublications récentes ne donnent qu’une idée 
fausse, les auteurs préférant généralement publier leurs suc¬ 
cès, même fortuits, que leurs échecs et a fortiori leurs acci¬ 
dents, même certains. 

Cet accroissement, peu marqué dans l’absolu, mais'énorme 
proportionnellement, des formes mortelles ou plus simple¬ 
ment graves de l’asthme, ne peut manquer de remarquer 
qu’il est parallèle à l’usage ou pour mieux dire à l’abus de 
drogues broncho-dilatatrices, et singulièrement de l’adréna¬ 
line, de ses homologues pu voisins pharmacodynamiques, 
c’est-à-dire des drogues broncho-paralysantes et broncho¬ 
exsudatives. 

L’action parfois nocive de l’adrénaline trop souvent répé¬ 
tée dans la thérapeutique de l’asthme est depms longtemps 
évoquée. Elle n’ayait pu échapper à des observateurs atten¬ 
tifs. M. Ph. Pagniez (i) le soulignait expressément dès 1935. 
Dans ime série de publications, M. Jacquelin et ses colla¬ 
borateurs, tentant de dégager la notion d’im asthme « sym- 
pathicotonique », ont également insisté sur l’inefficacité et 
le danger de l’adrénaline et des drogues similaires dans cer¬ 
tains cas d’asthme. A propos d’un cas mortel ayant donné 
Ueu à autopsie, et bien étudié anatomiquement, MM. Brûlé, 
Hillemand et Delarue insistaient, il y a quelques années, sur 

la dilatation bronchique et sur l’engorgement bronchique par 

une hypersécrétion mucipare considérable. Ils posaient net¬ 
tement la question de la responsabilité adrénalinique non 
seulement en ce qui concerne l’inefficacité thérapeutique, 
mais encore et surtout dans l’aggravation de l’état de mal 
et la survenue de la mort par asphyxie. 

Tout récemment, M. Fourestier (2), d’une part, MM. Pas- 
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tenir Vallery-Radot et Mauric (3), d’autre part, rapportaient 
respectivement un cas d’asthme mortel bien étudié clinique¬ 
ment et anatomiquement. Les constatations anatomiques, 
calquées sur les cas antérieurs, montraient là aussi une 
bronchoplégie incontestable (et non du broncho-spasme) 
avec broncho-dilatation considérable. Là aussi, la lumière 
bronchique était pratiquement oblitérée de façon totale par 
une considérable exsudation mucineuse. L’asphyxie mortelle 
avait été en quelque sorte celle d’un noyé. Les auteurs po¬ 
saient, chacun pour son compte, de façon formelle, la ques¬ 
tion de la responsabilité de l’adrénaline et, si l’on peut 
dire, la décrétaient d’accusation. 

Si l’adrénaline {et les médicaments homologues ou similaires) 
n’a pas démérité dans les formes légères, bénignes, passa¬ 
gères, de l’asthme, elle est, par contre, susceptible de revêtir, 
dans les formes subintrantes même moyennes et surtout dans 
les états de mal asthmatiques, toutes les qualités détestables 
d’un facteur d’entretien et d’aggravation. 

Elle est alors non seulement inefficace, mais dangereuse, 
quelle que soit la voie d’introduction, sous-cutanée, par 
pulvérisation naso-pharyngée ou même par inhalation 
bronchique d’aérosols. M. F. Claude (4), dans un travail ré¬ 
cent, en apporte un exemple probant. 

Ceci s’explique assez simplement si l’on réfléchit que 
l’adrénaline est broncho-dilatatrice, mais aussi excito- 
sécrétoire et, dans la phase réactionnelle, vaso-dilatatrice 
capUlaire. 

Or on accorde, d’une façon générale, beaucoup trop d’impor¬ 
tance au spasme bronchique dans la pathogénie de l’asthme. 

Il y a déjà longtemps que tous ceux qui observent, sans 
passion, et avec quelque clairvoyance, le comportement cli¬ 
nique des asthmatiques en crise en sont arrivés à la conclu¬ 
sion que le broncho-spasme, s’il n’est pas entièrement à jeter 
par-dessus bord, n’explique qu’une toute petite part de 
l’énigme que constitue la crise d’asthme. 

Ce n’est pas rme idée fausse, c’est rme idée faible qui, ce¬ 
pendant, règne allègrement dans les traités et guide presque 
exclusivement la thérapeutique clinique, et qui préside à 
l’essai expérimental de la plupart des médicaments proposés 
contre l’asthme. 

Or, récemment, MM. P. Ameuille, J.-M. Lemoine et J. Dos 
Ghali (5) ont recherché à mettre en évidence ce spasme 
bronchique, chez des asthmatiques et des dyspnéiques, par la 
bronchoscopie et la bronchographie lipiodolée. 

La bronchoscopie ne leur a pas permis de démontrer de 
façon certaine le spasme bronchique, même en pleine crise^ 
au moins sur les bronches accessibles à l’endoscope. Eu re¬ 
vanche, ils ont trouvé de façon quasi constante l’injection et 
l’épaississement de la muqueuse, avec hypersécrétion de mucus 
épais. 

La bronchographie lipiodolée leur a fourni à plusieurs re¬ 
prises des images d’amincissement de la lumière bronchique 
infectée. Ils ont pu, dans un cas, voir cet amincissement le 
céder à un calibre normal sous l’influence d’un traitement 
approprié. Ils ne peuvent affirmer que cet amincissement soit 
dû au spasme. 

Ils concluent que celui-ci est très di ffi cile à démontrer sur 
l’homme vivant et qu’ii ne faut en utiliser l’hypothèse qu’avec 
beaucoup de réserve pour l’explication des troubles patholo¬ 
giques respiratoires. 

Ainsi on accorde au broncho-spasme une part beaucoup 
trop grande dans l’asthme, alors que les facteurs vaso- 

(3) Pasteur VAmERV-KAnox et Mauric, Société médicale des hôpi- 


p. 468. 
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dilatateurs et surtout sécrétoires — les seuls qui soient com¬ 
muns non seulement aux mamfestahons asthmatiques, mais 
encore i toutes les déterminations allergiques — sont certaine¬ 
ment beaucoup plus importants. 

Il se trouve, par un heureux hasard, que, dans les crises 
légères et moyennes, erises isolées, crises d’asthme dit «sec », 
la vaso-dilatation capillaire bronchique {et pulmonaire dans 
l’ensemble) et l’hypersécrétion mucineuse demeurent mo¬ 
destes. Il se trouve, par un autre hasard non moins heureux, 
que, dans leur action initiale, les adrénaliniques ont une 
action vaso-constrictive et antisécrétoire. Alors, l’action 
pourra être heureuse et même'd’allure spectaculaire, étant 


pie, Vabcès de fixation, le choc insulinique, voire même l’élec- 
tro-choc, que, dans un cas particulièrement rebelle, ont em¬ 
ployé MM. J. Decourt, A. Plichet et R. Gorin (2), avec suc¬ 
cès, tout en se défendant, bien entendu, de recommander la 
méthode comme une technique quotidienne de routine. 

La novocaïne par voie veineuse dans ies états 
dyspnéiques. 

Nous avons, l’an dernier, signalé brièvement les travaux de 
Dos Ghali, J.-S. Bourdin et G. Guiot (3), qui oat indiqué les 
magnifiques résultats qu’on pouvait obtenir dans le traite¬ 
ment des dyspnées et particulièrement des états de mal, asth- 



I,e traitement de l’asthme doit être guidé par l’idée de lut¬ 
ter contre les causes générales et locales permanentes et, au 
cas où survient une crise sévère, par l’idée de combattre non 
pas un broncho-spasme hypothétique, et peut-être plus té¬ 
moin que responsable, mais la vaso-dilatation capillaire et 
surtout l’entjombrement bronchique par hyperexsudation. 

Des moyens simples comme l’emploi de l’ipéca (et de l’émé¬ 
tine), connu depuis Trousseau, et qui n’a aucunement démé¬ 
rité, pourront souvent suffire et préparer la voie à des théra- 


si le malade est en pleine crise, la novocaïne l’apaise générale¬ 
ment dans les trois à quatre minutes qui suivent l’injection, 
quelle que soit l’étiologie de son asthme. Trois fois, néanmoins, 
une seconde injection, faite une heure après la première, a 
été nécessaire. 

Dans l’état de mal asthmatique, il nous a fallu deux fois 
avoir recours au goutte-à-goutte intraveineux, respective¬ 
ment aux doses de 40 centigrammes et de ib^iSo. 

Ta novocaïne injectée en série, entre les crises, ne les sup- 
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prime pas dès le début, mais peu à peu, après les huit à dix 
premières injections, les crises deviennent de plus en plus 
courtes, puis s’espacent et disparaissent. 

Bien entendu, ajoutent les auteurs, ce traitement s’adresse 
avant tout aux asthmes dits « essentiels » ou « anaphylac¬ 
tiques », ou à ceux qui reconnaissent une épine irritative lo¬ 
cale, broncho-pulmonaire. 

Bes résultats de MM. Vanhaecke, Breton et Guidoux sont 
moins favorables dans l’ensemble, et il leur a semblé que les 
asthmes « purs » réagissaient moins bien que les asthmes 


novocaïne intraveineuse, à la fois comme médicament d’ur¬ 
gence et comme médicament de fond, constitue dans la 
thérapeutique des états dyspnéiques une des plus belles 
acquisitions de ces dernières années. 

Toutefois, il est bien évident que la novocaïne par voie 
veineuse,pour aussi précieuse qu’elle soit entant que théra¬ 
peutique des états dyspnéiques, ne saurait constituer une 
panacée et moins encore un geste automatique du médecin 
devant toute gêne respiratoire. Une cause d’échec particuliè¬ 
rement nette est constituée par l’encombrement bronchique 



Peu importe. Méthode d’innocuité certaine, si Ton veut 
bien se pUer à de très faciies règles de technique, méthode 
d’efScacité fréquente et parfois tout à fait remarquable, la 
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de plus d’uue année leur permet d’envisager la triple action 
de ce traitement sur la poussée douloureuse, sur la dispari¬ 
tion de la niche radiologique et sur la répétition des poussées 
chez 21 malades. » 

hes résultats immédiats sur la poussée ont été parfois sur¬ 
prenants, et les douleurs ont disparu après deux ou trois 
infiltrations ; mais ce résultat n’a été que momentané, sauf 
dans deux cas où les douleurs n’ont pas encore reparu. 

hes images radiologiques ne sont, en général, pas influen¬ 
cées. Seules, deux niches de la petite courbure ont disparu ; 
mais cette faible proportion permet de penser qu’il s’agissait 
peut-être d’uue régression spontanée. 

L’action sur la récidive périodique des crises douloureuses 
a été nulle, et plusieurs maiades ont dû subir ultérieurement 
une gastrectomie. 

Ce traitement semble donc devoir être conservé pour cou¬ 
per court à certaines crises particuUèrement douloureusse ; 
mais il ne saurait supplanter les médications courantes. 

JJ me Parturier-Lannegrace (i) donne des conclusions iden- 

M. Ld.'A. Périer (2) a remarqué un arrêt rapide de la crise 
ulcéreuse dans un tiers des cas environ, et dans les autres 
une amélioration assez peu probante. Par ailleurs, sur 31 ma¬ 
lades étudiés, 12 refusèrent de continuer le traitement. 

Enfin, sur 3 malades splanchnicectomisés, 2 n’en tirèrent 
aucun bénéfice appréciable. 

On voit que faction de l’infiltration splanchnique est au 
moins modeste et peut être même douteuse. Elle apparaît 
même comme dénuée d’intérêt pratique à M. Amous (3), qui 
déciare n’avoir jamais obtenu de résultats durables par la 
méthode et l’avoir en conséquence abandonnée. 

Par contre, MM. G. Faroy, J. Amous et J. Fénéon (4) 
confirment les résultats parfois remarquables que peut don¬ 
ner dans le traitement des constipations rebelles l’infiltra¬ 
tion novocaïnique du sympathique lombaire. Ils ont traité 
35 cas, sur lesquels les deux tiers sont guéris, certains depuis 
plus de quinze mois. Un sixième des patients ont été seule¬ 
ment améliorés et doivent toujours recourir aux mucilages ou 
aux laxatifs légers. Un sixième des cas ont été rebelles. 

La technique des infiltrations n’a rien de spécial ici. Le 
rythme et le nombre des infiltrations ont été très variables ; 
une à dix infiltrations au rythme moyen d’une par semaine. 
Parfois, et même assez souvent, une seuie infiltration suffit. 
Aucun incident sérieux à déplorer sur plusieurs centaines 
d’infiitrations, bien que la méthode soit ambulatoire. 

li s’agit donc là d’un traitement simple, non dangereux, 
très souvent efficace, de la constipation, syndrome dont on 
sait toutes les répercussions physiques et morales sur les pa¬ 
tients qui en sont victimes. 

Les indications médicaies des interventions chirur- 
gicaies dans ie traitement de i’hypertension arté- 
rieiie permanente et ies résuitats éioignés de ces 
interventions. 

Les indications médicales de l’acte opératoire en matière 
d’hypertension artérielle permanente sont étudiées à nouveau 
dans un travail de P. Étienne-Martin (5) (de Lyon), qui donne 
le fruit de son expérience de plus de dix années. 

Il indique d’abord, à titre de prémisses, les conclusions 
générales auxquelles il donne adhésion quant^ la naturede la 

(1) M"»« Paktürier-Lannegrace, Sociélê de gastro-entérologie de 

(2) En.-A. PÉRIER, Société de gastro-entérologie de Paris, 12 avril 1943. 

(3) Arnous, Ibid,, Discussion, 12 avril 1943. 

(4) G.Faroy, J. Arnous et J. Fénéon, Société médicale des hôpitaux de 
Paris, 21 mai 1943, et Presse médicale, 2 octobre 1943, p. 540. 

(5) P. flnENNE-MARTiN, Presse médicale, 3 avril 1943. 


maladie hypertensive. A son avis, il semble qu’il faille de plus 
en plus séparer f hypertension permanente solitaire de f hy¬ 
pertension d’origine rénale, tant du point de vue opératoire 
que du point de vue pathogénique. 

Sans doute, le rein peut rapidement prendre un rôle capital 
bien que second lorsque la simple angiosclérose artérielle de 
'a maladie « bénigne » se transforme dans le rein pour aboutir 
à l’endartérite proliférante, correspondant à l’hypettensiou 
maligne. 

Mais au début, pratiquement, la maladie n’est pas rénale^ 
On connaît d’ailleurs des lésions nerveuses centrales ou eu- 
docrinieimes (tumeurs surrénales, syndrorûe de Cushing) 
capables de déterminer toutes les phases de la maladie hyper¬ 
tensive. Or la suppression de la cause, si l’on n’intervient pas 
trop tard, fait régresser l’hypertension et les lésions rénales. 

Si l’action rénale comme primum movens est possible, et 
d’ailleurs prouvée expérimentalement (Goldblatt), elle n’est 
pas nécessaire. Mais l’atteinte rénale secondaire est fré¬ 
quente et retentit à son tour sur ia maladie causale pour 
l’aggraver ; exemple de cercle vicieux pathologique, 
comme on en connaît tant d’autres, et dont on sait toute 
la gravité et la résistance habituelle à la thérapeutique. 
Onconçoitque, d’une façon générale, la thérapeutique étiolo¬ 
gique doit demeurer au premier plan des préoccupations, 
mais que, par ailleurs, suivant le stade auquel on intervient, 
il faudra songer aussi à intervenir sur forgane effecteur et 
sur le circuit pathogénique qui le réunit à la cause lointaine. 

En ce qui concerne l’hypertension artérielle permanente, 
il faut donc : 

Agir sur la cause première ; 

Intervenir sur le rein (et ses commandes vasculo-ner- 
veuses), s’il en est besoin, pour empêcher ou retarder son 
effet néfaste aggravateur, en sachant que, lorsque les troubles 
fonctionnels du rein sont cliniquement appréciables, le résulta^ 
de l’intervention, quelle qu’elle soit, devient très aléatoire. 

Le problème posé sous cette incidence, dit l’auteur, il appa¬ 
raît inutile d’opposer les interventions rénales aux interven¬ 
tions neuro-endocriniennes. Toutes sont utiles ; leurs indica¬ 
tions dépendent du stade où la maladie est prise. 

Les interventions chirurgicales sont essentiellement : 

1“ La splanchnectomie bilatérale en un temps, suivant la 
technique de Peet. Cette intervention est relativement 
bénigne (mortalité opératoire : 3,8 p. 100) et de suites opéra¬ 
toires simples ; 

2" La surrénalo-splanchnectomie gauche, préconisée par 
R. Leriche. Elle semble à P.-E. Martin un peu plus grave que 
la précédente ; 

3“ La décapsulation rénale, avec splanchnectomie ou abia- 
tion du ganglion aortico-rénal. Cette intervention est rela¬ 
tivement anodine. 

Les indications de l’intervention sont, pour fauteur, les 
suivantes : 

a. On est autorisé aujourd’hui (après avoir épuisé les effets 
d’une thérapeutique médicale d’action le plus souvent transi¬ 
toire) à poser une indication opératoire quand on se trouve 
devant une hypertension artérielle dont f évolution maligne 
se manifeste : 

Soit par des symptômes fonctionnels graves : d’ordre cépha¬ 
lique (maux de tête, vertiges, troubles oculaires, bourdonne¬ 
ments d’oreUles insupportables, échpses cérébrales, forme 
pseudo-tumorale avec vomissements) pu ôt’ordre hémorra¬ 
gique (épistaxis répétées, métrorragies, etc...) ; 

Soit par des signes d’atteinte cardiaque, avec insuffisance 
ventriculaire gauche (h3q)ertrophie cardiaque avec tachycar¬ 
die et galop, cardialgies, angor vrai, crises répétées d’œdème 
aigu du poumon). 

Les signes ophtalmoscopiques sont d’un intérêt capital 
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Dans les cas favorables, ils sont nuis ou minimes, se réduisant 
à l’aspect grêle fusiforme des artères. Des formes avec artères 
rigides, écrasant et effaçant les veines, accompagnées dç 
thromboses veineuses partielles, sont beaucoup plus graves. 

b. Ou hésitera à parler d’intervention, et on en discutera 
l’opportunité après avoir, auparavant, pratiqué l’infiltration 
anesthésique des nerfs splanchniques : 

Devant ime hypertension artérielle élevée chez le jeune, eu 
l’absence de signes évidents de malignité. Si l’on était cer¬ 
tain, ajoute l’auteur, d’une transformation maligne ulté¬ 
rieure, ce serait évidemment le cas idéal à opérer, mais cette 
malignité peut ne pas survenir et la rétrocession du processus 
hypertensif s’effectuer spontanément ; 

Devant une hypertension évolutive maligne dont la ué- 
phro-augio-sclérose se manifeste par une polyurie avec azo¬ 
témie aux environs de 081,50 ; 

Devant une hypertension évolutive maligne dont la car- 
dio-angio-sclérose a conduit à des lésions d’infarctus du myo¬ 
carde, cliniques ou électrocardiographiques. 

c. On la rejettera délibérément : 

Devant une hypertension bien tolérée, au-dessus de cin¬ 
quante ans, ou une hypertension passagère du jeune ; 

Devant une hypertension maligne rapidement évolutive, 
avec atteinte grave de l’état général ; 

Devant une néphro-angio-sclérose avec azotémie constante 
au-dessus de 081,50 ; 

Devant des troubles cérébraux répétés (hémorragies céré¬ 
bro-méningées, état pseudo-bulbaire, etc...). 

Le choix de l’intervention repose essentiellement sur 
le stade auquel la maladie est prise. 

S’il existe déjà un élément rénal, même minime, que l’on 
décèlera par la mise en œuvre des épreuves fonctionnelles 
fines classiques, il faut associer aux interventions neuro¬ 
endocriniennes la décapsulation rénale. 

Si l’élément rénal est nul apparemment (hypertension 
solitaire), on pratiquera la splanchnectomie bilatérale ou la 
surrénalo-splanchnectomie gauche. 

A dire le vrai, étant donnée la bénignité habituelle de la 
décapsulation rénale, on ne voit pas très bien pourquoi elle ne 
serait pas systématiquement associée à l’intervention sym¬ 
pathique ou surrénale. 

« Quant à la discrimination entre la surrénalectomie et la 
splanchnectomie, nous ne sommes pas en état de la faire ac¬ 
tuellement », dit l’auteur, qui ajoute cependant qu’à son 
avis « la surrénalectomie agit dans un sens qu’il est impos¬ 
sible de préciser, mais elle prolonge et accentue parfois pen¬ 
dant quelques aimées la chute tensionnelle », tandis que « la 
splanchnectomie a une action plus marquée sur les troubles 
fonctionnels ». 

Quant aux résultats, ils sont difficiles à dégager avee préci¬ 
sion. Cependant la conclusion de l’auteur est la suivante : 
< Dans l’hypertension maligne, les interventions chirurgicales 
donnent une stabilisation fréquénte de la maladie et cons¬ 
tituent une médication symptomatique de premier ordre 
devant laquelle doit s’effacer toute thérapeutique médica¬ 
menteuse. » 

Ce sont là, ou le voit, des conclusions modestes, auxquelles 
ont apporté confirmation dans l’ensemble les auteurs qui ont 
pris part à la discussion qui a suivi, à l’Académie de chi¬ 
rurgie, la communication de MM. C. Diau, Welti et Ga- 
quière (i), qui donnent les résultats éloignés observés chez 
17 malades opérés pour hypertension artérielle de 1934 à 1942. 
Ces auteurs associent à la splanchnectomie la résection 
de la eome externe du ganglion semi-lunaire et la sympa¬ 
thectomie lombaire. Deurs résultats éloignés montrent que, 

(i) C. Dian, Welti et GAQOïkiœ,Académie de chirurgie, 23 juin 1943. 
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si le chiffre de la tension ne diminue que passagèrement, les 
troubles fonctionnels sont, au contraire, très amendés, par¬ 
fois même supprimés. D’indication de choix est la moyenne 
ou la grande hypertension permanente à formule concor¬ 
dante, accompagnée de troubles fonctionnels, mais sans grave 
insuffisance cardiaque ou rénale et sans manifestations ocu¬ 
laires ou nerveuses sévères. 

MM. Sicard et Gaultier ont observé 6 cas confirmant ce 
qui précède. 

M. Blondin, sur 10 cas, a fait 8 surrénalectomies. Quatre 
malades vivants ont vu leur évolution stabilisée avec àmé- 
lioration et modification de la tension. 

M. Gouverneur a opéré 17 hypertensions par splanchnicec¬ 
tomie double et ablation du ganglion aortico-rénal. Des résul¬ 
tats immédiats sont parfois surprenants, les résultats 'éloi¬ 
gnés moins bons. Da fréquence de lésions rénales discrètes 
porte à associer la décapsulation du rein. 

M. Deriche a fait 7z interventions chez des hypertendus. 
Des résultats expérimentaux de la splanchnicectomie sont 
parfois surprenants, mais, dans l’ensemble, modestes. Chez 
l’animal, après cette opération, la tension remonte en neuf 
mois à son taux précédent, et même, à ce moment, les pous¬ 
sées d’hypertension sont spécialement fréquentes. Il faut 
attacher plus de prix aux lésions rénales. D’auteur opère en 
deux temps : d’abord une splanchnicectomie associée à la 
section des deux derniers ganglions dorsaux et des deux 
lombaires ; puis, dans le deuxième temps, une intervention 
analogue associée à une éplnéphrectomie. De traitement se 
propose surtout pour idéal la suppression des troubles 
fonctionnels. 

Des statistiques américaines sont beaucoup plus opti¬ 
mistes. Ce fait tient sans aucun doute à ce que les indications 
sont plus larges et plus précoces ; les médecins américains 
font opérer facilement et sans attendre la certitude de signes 
de malignité. De recul n’est pas encore suffisant pour dire si 
l’intervention précoce peut écarter avee une fréquence suffi¬ 
sante l’éventualité d’une transformation maligne. Il est bien 
évident que, si tel était le cas, il faudrait devenir résoliunent 
interventionniste et très tôt, sans risquer de perdre un temps 
précieux à des essais médicamenteux qui n’ont, jusqu’ici, 
que trop donné la preuve formelle de leur quasi-inactivité. 


LA NOVOCAÏNE 
INTRAVEINEUSE CONTRE 
LE PRURIT DES ICTÊRIQUES 

IVIIVI. R. DEUIL et P. ÀUDOLY 

Chacun sait que le prurit est, sans, aucun doute, le 
symptôme le plus pénible des rétentions biliaires chror 
niques. De besoin impérieux de grattage, l'insomnie 
subséquente font que les malades réclament impérieu¬ 
sement un traitement de ce symptôme. 

I,e nombre des médications proposées contre le pru¬ 
rit des ictériques prouve à la fois « leur nécessité et 
leur Insuffisance » (P. Savy). 

Qu'on utilise les traitements locaux : lotions vinaigrées 
ou camphrées, pommades camphrées ou mentholées, 
poudres d'amidon, de talc mentholée ou même les sels 
de titane, qu'on ait recours aux neuro-sèdatifs généraux : 
bromhydrate de quinine, valériane, gardénal, injections 
intraveineuses de bromures de sodium ou de calcium, 
voire même à l'extrait thyroïdien, préconisé jaffis par 











CHLORATE DE POTASSIUM ET ANGINES 


Gilbert, les résultats sont médiocres, pour ne pas dire 

Nous avons eu l'idée d'utiliser les injections intra¬ 
veineuses de novocaïne chez une malade actuellement 
hospitalisée à la clinique médicale de Cochin, dans le 
service de notre maître, le professeur Harvier, atteinte 
d'un ictère par rétention (dû à un cancer de la tête du 
pancréas) accompagné d'un prurit féroce, et chez laquelle 
divers traitements antérieurs avaient échoué. 

En quinze jours, nous avons pratiqué sept injections 
intraveineuses de lo centimètres cubes de novocaïne 
à 1/200, et chaque injection a été suivie d'une améliora¬ 
tion très nette du prurit. 

Ea sédation du symptôme ne se manifesta qu'après 
plusieurs heures, lors des deux premières injections, mais 
elle fut immédiate à partir de la troisième. 

Ea durée de l'accalmie (et celle-ci fut complète) varia 
entre vingt-quatre et quarante-huit heures. 

E'efficacité de ce traitement, qui, est-il besoin de 
l'ajouter, n'a pas entraîné le moindre accident, nous a 
paru indiscutable. 

Sans doute, depuis la publication initiale de Dos Ghali, 
Bourdin et Guiot, l'emploi de la novocaïne intraveineuse 
a débordé le cadre des maladies respiratoires. Cette médi¬ 
cation est devenue pour ainsi dire polyvalente, puisqu'elle 
a paru capable de prévenir les accidents de l'arsénothé- 
rapie (Vanhaecke, Breton et Guidoux), de guérir un 
coma hyperthermique par dérèglement végétatif (Riba- 
deau-Dumas et Guillaume), de combattre les toxémies 
du nourrisson (Eévesque et Tardieu), de rétablir la diurèse 
dans un cas d'anurie post-arsénobenzolique (May, Netter 
et Gerbaux), etc... Son utilisation dans le traitement du 
prurit des ictériques s'ajoute à cette liste déjà longue, 
mais ne saurait servir à préciser son mode d'action, 
puisque la pathogénie du prurit est elle-même des plus 
obscures. ^ 

Nous croyons devoir nous borner, dans cette courte 
note, à signaler l'efficacité et l'innocuité de cette médica¬ 
tion, réserves faites des modifications de technique 
(injections plus fréquentes, doses plus fortes), qui pour¬ 
raient peut-être en améliorer le rendement. 


CHLORATE DE POTASSIUM 
ET ANGINES 

A. BRISSEMORET et A. CHALLAMEL t 

Dans un mémoire paru en 1931 et consacré au traite¬ 
ment des angines par le chlorure de potassirun (i), il 
a été signalé que ce sel, toxifuge et bactérifuge local, 
avait des qualités qu’on pomrait exiger d'un médicament 
pour qu'il puisse être administré à l'intérieur comme 
préventif dans une maladie qui débute souvent par ime 
angine, la poliomyélite. Nous avions conclu, pour ter¬ 
miner, qu’en guérissant des angines anonymes ce sel 
avait peut-être déjà prévenu les atteintes nerveuses 
de la maladie. 

Six ans après la publication de ces conclusions, un 
médecin suisse. Contât, annonça qu'il avait, au cours 
d’une épidémie de poliomyélite, employé avec succès le 
chlorate de potassium, comme préventif et cmatif (2). 

(1) Brissemorei et Chaliamel, Bull, et Mém. de la Soc. de thirap., 
1931, p. 46-63. 

(2) Ch. Contât, Rev. méd. Suisse romande, 25 novembre 1937. 


Toutefois, prescrit par d’autres praticiens, ce traitement 
s’est montré inefficace. Ces constatations cliniques furent 
alors transportées dans le domaine expérimental, et, si 
Contât, avec d’autres (3), tira des résultats remarquables 
d’expériences effectuées sur quelques rhésus, le D^ Dujar- 
ric de Ea Rivière et ses collaborateurs (4), aprèsl’inoculation 
intracérébrale du virus à des babouins et à des macaques 
traités au chlorate de potassium, concluait que ce sel 
n’exerce aucune influence empêchante sur le développe¬ 
ment de la poliomyélite et paraît même être un facteur 
indéniable d’aggravation des symptômes morbides. 

Ee chlorate de potassium, qui ne guérit pas la diphtérie 
généralisée, ne saurait pas plus guérir la poliomyélite 
ea pleine évolution. Mais, en nettoyant, grâce à ses 
propriétés osmotiques, la voie naturelle par laquelle 
s’introduit dans l’organisme l’agent infectieux, ce sel 
devenu cmatif d’angines, même d’angines à bacille de 
Eceffler, peut prévenir l’expansion de maladies infec¬ 
tieuses, ainsi circonscrites dès leur début. 

Il est évident qu’en voulant répéter pour le traitement 
de la poliomyélite ce qui fut jadis entrepris vainement 
pour le traitement de la diphtérie par le chlorate de 
potassimn on exige de ce sel plus qu’il ne peut rendre ; 
on discrédite une fois de plus son emploi pour l’usage 
interne comme préventif et prophylactique de l’infection, 
c’est-à-dire pour le seul rôle que nous lui avions accordé 
jusqu’ici et que nous le croyons encore capable de remplir. 

Ea présence dans les glandes salivaires et dans la 
gorge d’un autre virus inconnu, celui de la maladie 
ourlienne, nous a fait songer à envisager son usage comme 
prophylactique ou comme préventif de l’orchite, deuxième 
phase de la maladie ; bien que celle-ci avorte le plus 
souvent, l’un de nous l’a employé avantageusement 
. sous ce double aspect dans des milieux contaminés, 
militaires ou non. 

Nous estimons donc qu’à titre préventif l’admi¬ 
nistration interne et par doses réfractées de 4 grammes 
par jour de chlorate de potassium chez l’adulte et de 
I à 2 grammes chez l’enfant peut rendre de précieux 
services dans le traitement des angines et prévenir les 
maladies infectieuses dont la région buccale peut être 
la porte d’entrée, ou encore de retarder leur évolution. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Diagnostic et traitement de i’otite 
du nourrisson. 

Maranes (Diagnostico y tratamiento urgente en la 
otitis dellactante, Gac. Med. Espan., an. 16, n” 12 [195], 
p. 554, décembre 1942) estime cette affection plus fré¬ 
quente qu’on ne le croit. E’anafomie de la trompe 
d’Eustache, qui est chez le nourrisson courte et large, 
favorise l’infection de l’oreille moyenne. Ee signe de 
Vacher : douleur à la pression du tragus, le signe de 
HaUé : changement de coloration du visage de l’enfant, 
ne sont pas pathognomoniques ; plus importants sont la 
brusque agitation et les cris du nourrisson, ainsi que la 
diarrhée qui ne cède pas au régime alimentaire. Ee seul 
signe de certitude est donné par l’examen du tympan. 
E'auteur décrit trois formes latentes : la forme fébrile, 
la forme à symptomatologie générale, la forme digestive. 

M. DÉROT. 

{3) Ch. Contât et Sptcher Schweiser med. Woch., 1939, p. 719. 

(4) DUJARRIC DE La Riviêeæ;, etc.. Presse médicale, 1941, p. io38_ 
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Orientation moderne de la lutte antidiabétique. 

L’article publié par ümber (Orientaciones modemas ’ 
en la lucba antidiabetlca, Gac. Med. Espan.., an 17, • 
n® 4 [199], p. 151, avril 1943) aborde très rapidement les 
divers problèmes touchant à l’étiologie, à la sémiologie, 
à la pathogénie et au traitement. Quelques points sont à 

I® L’auteur fait jouer un rôle considérable à l’insuffi¬ 
sance congénitale insulaire dans la pathogénie et il 
apporte à l’appui de sa conception les cas famihaux et 
les cas gémellaires de diabète sucré ; il a notamment 
observé la maladie chez trois jumeaux univitellins. Il 
estime «qu’un appareil insulaire libre de toute tare 
héréditaire est à peine vulnérable ». 

2® A côté du diabète insulaire, XJmber admet des 
glycosuries extra-insulaires par irritation. Ces glycosuries 
dépendent d’une sécrétion adrénaUnique déclenchée 
par l’irritation sympathique. Elles sont ou bien nerveuses : 
processus émotif, intoxication par le CO, traumatisme 
dans la région du troisième ventricule ou irritation 
pathologique de cette région, ou bien hormonales : 
action de la thyroxyne ou de l’hormone contra-insulaire, 
de rh3rpophyse antérieure. Des formes mixtes insulaires 
et extra-insulaires peuvent s’observer. 

3° Au point de vue thérapeutique, l’auteur a employé 
avec succès une insuline-dépôt naturelle extraite du 
pancréas de bœuf et qui, simplement additionnée de 
magnésium et de zinc dans les limites physiologiques, a 
une efficacité égale à celle de la protamine-zinc. Cette 
insuline correspondrait à l’insuline naturelle que disso¬ 
cient d’ordinaire en la rendant cristaUisable nos procédés 
habituels d’extraction. 

4® Les états h3rpoglycémiques secondaires à l’emploi 
de l’insuline-retard diffèrent des états du même ordre 
provoqués par l’insuline simple. Dans ces derniers 
intervient un trouble neuro-végétatif déclenché par la 
brusquerie du déséquilibre. Ce trouble manque dans le 
premier cas. Il en résulte qu’au Ueu de sueurs, tremble¬ 
ments, battements dans la tête, tendance à la syncope, 
on observera plutôt de la céphalée, des troubles visuels, 
des troubles du caractère, des troubles de l’idéation et 
de la perception tels qu’aphasie, alexie, agraphie, 
symptômes psychiques, état crépusculaire, qui sont 
assez souvent J’expression de tares psychopathiques 
familiales. 

M. DÉROT. 


Les tumeurs cortico-surrénales. Formes 

cliniques avec ou sans manifestations 

hormonales. 

G.-F. Cahii,, M.-M. Memcow et Y.-H.-A. Darby 
(’T umores corticales de la suprarénal. Los tipos de 
tumores hormonales y no hormonales, Gac. Med. Espan., 
an. 17, n.® 5 [200], p. 193, mai 1943 et n® 6 [201], p. 247, 
juin 1943) rappellent tout d’abord que, embryologique- 
ment, les surrénales et les gonades ont des origines 
voisines, et qu’une inclusion génitale dans la surrénale 
est concevable (Grolhnann). Au point de vue physio¬ 
logique, la cortico-surrénale sécrète des substances 
hormonales ayant les caractères de stérols et dont une 
vingtaine de variétés ont été séparées. Parmi les variétés 
bien identifiées figurent notamment l’hormone sexuelle 
masculine et les hormones sexuelles féminines. Au point 
de vue cUnique, les tumeurs observées se répartissent 
en plusieurs catégories. Il existe tout d’abord des tumeurs 
sans manifestations hormonales. Les auteurs en apportent 
quatre nouveaux cas. Il s’agissait de tumeur.® volumi¬ 
neuses de caractère malin et qui, dans deux cas, s’accom¬ 
pagnèrent de métastases. 

Un deuxième ordre de faits* comprend les tumeurs à 
manifestations hormonales, qui comprennent eUes-mêmes 
plusieurs groupes. Les unes; en efiet, s’accompagnent de 
sécrétion exagérée de substances androgènes donnant Heu 
à des manifestations variables suivant l’âge et le sexe : 
chez l’enfant mâle, elles provoquent une puberté précoce 
connue en France sous le nom d’hirsutisme d’Apert ; 
chez l’enfant femelle, elles provoquent l’apparition de 
caractères mascuUns avec pseudo-hermaphrodisme ; chez 
la femme, elles provoquent un syndrome de virilisme. 
D’autres tumeurs s’accompagnent de sécrétion exagérée 
de substances œstrogènes et provoquent, chez l’homme, 
xm syndrome de féminisme surrénal, dont 6 cas seulement 
ont été observés. D’autres tumeurs donnent Ueu à une 
sécrétion complexe d’hormones androgènes et d’hormones 
agissant sur le métaboUsme général aboutissant au syn¬ 
drome de Cushing avec altération plus ou moins marquée 
de la morphologie sexuelle. D’autres enfin ne sécréteraient 
que des hormones à action sur le métabolisme donnant 
lieu à rm syndrome de Cushing, mais sans modifications 
sexuelles et sans excrétion urinaire d’androgènes. Un 
exposé des techniques opératoires termine l’article. 


Le test Intradermique de Giroud dans le 
typhus exanthématique. Expérience per¬ 
sonnelle. 

Cbavero dei, Campo et Ferez Gaeeardo aboutissent 
aux conclusions suivantes ; le cerveau, la vaginale et le 
sang des cobayes injectés avec les virus historique et 
murin provoquent des réactions intradermiques non 
utiHsables pour l’étude de l’immunité sérique. L’étude 
comparative des difiérentes parties de l’embryon dé 
poulet infecté avec le virus historique a montré que la 
membrane viteUine provoque les réactions les plus 
caractéristiques. La membrane viteUine utiHsée comme 
matériel virulent doit provenir d’embryons très infectés 
par les Rickettsia mais encore vivants. En général, les 
différentes souches se comportent de manière analogue, 
mais certaines souches toutefois sont exceptionneUement 
actives. L’examen des lésions anatomo-pathologiques 
intradermiques provoquées par la membrane viteUine 
infectée a montré constamment, en plus des lésions décrites 
par Ruiz Castaneda et Giroud, une réaction leucoc3rtaire 
a prédominance éosinophile dont l’intensité est sans 
proportion avec la réaction éosinophile qne provoque la 
membrane vitelline normale. La technique la meiUeure 
pour mesurer l’inmiunité sérique réside dans l’emploi 
de sérum pur mis' en présence de düutions différentes de 
Rickettsia. Le sérum des convalescents a un pouvoir 
de protection plus ou moins grand, mais constant, et 
qui persiste au delà de onze mois. Il s’agit d’une immunité 
spécifique. (La Prueba intradermica de Giroud en la 
Infeccion tifoexantematica. Nuestrae^eriencia personal. 
Tecnicas y posibUidades de su apHcacion, Gac. Med. 
Espan., an 17, n® l [196], p. 1, janvier 1943-) 

■ ; M. DÊROÏ. 




Contribution à l’étude des états méningés 
en A, O. F. 

Galbais {Médecine tropicale, n® 8, septembre- 

octobre 1942, p. 601, et n® 10, décembre 1942, p. 769) 
distingue les états méningés à liquide purulent, à Uquide 
clair et à Hquide sanglant. Les états méningés à Uquide 
purulent sont habituellement le fait de bactéries : 
méningocoques, pneumonoques, Friedlander, Pfeiffer, 
staphylocoques ; exceptionnellement, bacille pesteux et 
tuberculose. 

La méningite à pneumocoques est très grave chez le 
Noir ; accompagnée de septicémie, elle n’obéit pas à la 
suHamidothérapie, qui est active vis-à-vis du Friedlan¬ 
der, du Pfeiffer et du staphylocoque. 

Les états méningés à Hquide clair sont, en règle, le 
fait de protozoaires ou de virus neurotropes, bien que des 
méningites à Hquide clair puissent se rencontrer. Les 
étiologies le plus fréquemment notées en A. O. F. sônt 
d’abord la trypanosomiase, ensuite la syphilis, la récur¬ 
rente africaine, l’accès pernicieux paludéen, les névraxites 
infectieuses. Une place à part est à faire aux réactions 
méningées des pneumopathies et des différents typhus. 
En pratique, le diagnostic de ces états s’étabHt assez 
facilement par le contexte cHnique. Outre les examens 
habituels, il est utile de faire en A. O. F. tme inoculation 
du HqHiide à la souris, ce qui mettra en évidence l’impor¬ 
tance de la récurrente africaine. Les états mé n i n gés à 
Uqmde sanglant n’ont aucune particularité, et la formule 
histologique du Hquide renseignera sur l’évolution du 
processus méningé concomitant. 

M. DÉRO’T. 
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REVUE ANNUELLE 

LES MALADIES 
DES ENFANTS EN 1943 

P. LEREBOULLET et Fr. SAINT GIRONS 

Com m e les années précédentes et en raison de la place 
limitée dont nous disposons, nous devons nous borner à 
mentionner ici quelques travaux et rapports concernant 
la pathologie du nourrisson et de l’enfant, nous excu¬ 
sant de ne pouvoir faire une revue d’ensemble. Nous 
aurions désiré faire un exposé au moins succinct des 
intéressants problèmes concernant la maternité et l’enfance 
soulevés à la réunion de mai dernier du Comité mtional de 
l’Enfance et de quelques-unes des questions abordées 
dans les. discussions de la Société de pédiatrie. On trou¬ 
vera dans une autre partie de ce numéro rm rapide exposé 
des travaux concernant la question si importante de 
l’hygiène du lait. 


exceptionnellement à la naissance ; il débute dans les heures 
et même les jours qui suivent ; il est presque toujours plus 
précoce que l’ictère physiologique. Ea teinte est rapidement 
accentuée. Le vernix caseosa est fortement imprégné de bile, 
comme aussi la peau, la cornée, les muqueuses. Il n’existe 
auctme anomalie du côté du méconium, puis des selles, qui 
ne sont jamais décolorées. Les urines sont jaune foncé, 
chargées en bilirubine et en urobiline. Le cordon est normal. 
I,e foie déborde de deux à trois travers de doigt, il est lisse 
et non dur. La rate est nettement augmentée de volume : 
son pôle inférieur est perceptible à trois ou quatre travers de 
doigt des fausses côtes. E n’existe ni circulation collatérale 
m ascite. Les autres viscères sont normaux. Mais, dès les deux 
ou trois premiers jours, le nouveau-né tète mal ; il est prostré 
abattu, d’apparence léthargique. L’évolution est rapide, 
au bout de deux à trois jours, l’enfant s’affaiblit ; la respi¬ 
ration devient courte, superficielle, rapide, sans cyanose ; 
le pouls s’accélère et devient à peine perceptible. Des hémor¬ 
ragies toujours discrètes peuvent apparaître : cutanées, 
unguéales, méningées. La température est tantôt basse, 
tantôt élevée. La terminaison se produit dans un marasme 
progressif; en trois à cinq jours, exceptionnellement deux à 
trois semaines, parfois après un calme trompeur. Mais, depuis 
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incipes anti-anémlç 
mpte un succès ; Péh 
ez des femmes ayant 
teints d’ictère grave. : 


IV. L’anémie aiguë curable du ni 
lisée par M. Lelong et M. I.acommi 
Sté observée aussi par J. HaUé ; M. 



tionnellement la survie : trois jours (Eichelbaum), neuf 
semaines (Schapire et Cohen). La plupart des enfants naissent 
à sept mois ; le nouveau-né, de teinte cireuse, blafarde, 
quelquefois cyanosé avec pétéchies, est surtout infiltré tout 
entier d’un oedème considérable qui s’étend au cordon, au 
placenta et aux membranes ; l’hydramnios, signalé dans le 
tiers des cas, atteint 3 à 5 litres. 

III. L’anémie du nouveau-né type Ecklin. — Décrite par 
Ecklin en 1919, cette forme est assez rare. L’anémie apparaît 
dès les premiers jours de la vie chez des enfants nés à terme ; 
souvent la pâleur de la peau est masquée par l’ictère ; le 
foie et la rate sont modérément hypertrophiés ; il n’y a pas 
d’hémorragie, mais des oedèmes fugaces, localisés. Le nombre 
des hématies oscille autour de 2 millions, mais peut descendre 
plus bas ; celui des érythroblastes ne dépasse pas i 000 à 
2 000 par millimètre cube; celui des globules blancs, 15 000 
à 20 000. Indépendamment des érythroblastes, ou note la 
présence de réticulocytes (Stransky, Diamond et ses colla¬ 
borateurs) dans la proportion de zo à 23 p. 100 globules 
rouges. La survie est la règle, et les autopsies sont rares. 

Les trois simdromes que nous venons de décrire (éry- 
throblastoses périnatales de Lehndorf) sont unis par la même 
étiologie familiale et par les résultats de l’hémogramme et 
du splénogramme. Ceci les sépare complètement de l’ostéo- 
pétrose (maladie d’Albers-Schomberg), de l’anémie type 
Benjamin, de l’anémie à cellules falciformes, apanage presque 


MUe Garnier, dans sa thèse, précise bien les caractères de cette 
crise érythrolytique nettement mise en lumière par MM. Le¬ 
long et Joseph. 

V. L’anémie de Cooley. — Cette afiection vient de faire 
le sujet d’une très précise monographie de M. Péhu et 
R. Reynaud (Bosc frères et M. et L. Rieu, Lyon 1942). 
Isolée en 1927 par, Ôooley sous le nom d’ t anémie chez 
l’enfant avec splénomégalie et modifications particulières 
des os », elle a été très étudiée depuis sous diSérents noms, 
dont il faut retenir les termes de thalassanémie ou anémie 
méditerranéenne (Whipple et- Bradford) et à’hémo-ostéopa¬ 
thie type Cooley (Ortolani, Francaviglia). 

Son étiologie est assez précise : elle affecte à peu près 
exclusivement les populations du bassin méditerranéen, avec 
une prédilection pour les Italiens et les Grecs; elle est presque 
toujours familiale. Elle est un Jjèu plus fréquente dans le 
sexe masculin. Les signes de début apparaissent en général 
entre seize et trente mois, parfois dans la première année, 
onze cas ont été signalés chez l’adulte. 

Le début est insidieux : la croissance devient Irrégulière, 
une fièvre légère s’installe ; le premier signe est souvent 
la pâleur des téguments, suivie plus tard par tme teinte 
ictérique de la peau. L’élargissement du crâne est souvent 
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foncée, yeux proéminents, nez court, os malaires saillants, 
parfois épicanthus. I,a tête est large, avec proéminence des 
bosses frontales et pariétales. I,e cœur est souvent élargi. 
I,a rate est toujours considérablement augmentée de volume, 
tandis que l’hypertrophie du foie reste modérée. 

I,es altérations osseuses sont caractéristiques. Il s’agit 
d’une ostéoporose Mÿuse, dont l’intensité est en rapport avec 
l’hyperplasie du tissu érythropôiétique. Sur la voûte 
crânienne, on note im épaississement notable du dipoléj 
tandis que les tables interne et externe sont amincies. 
A l’examen radiologique, on note deux types de lésions ; 
a. des stries radiées perpendiculaires à la table interne, 
donnant l’aspect classique en poils de brosse ; b. une raré¬ 
faction du diploé donnant une image micro-aréolaire, une 
trabéculation spongieuse. Ces deux types peuvent être 
associés chez le même malade. Sur les os longs, la cavité 
médullaire est élargie et la corticale amincie ; dans l’ensemble, 
l’os apparaît décalcifié. Ces lésions peuvent se rencontrer 
à un moindre degré dans l’ictère hémolytique congénital 
et dans l’anémie à cellules faldformes. 

I,a formule sanguine est caractérisée par une érythro- 
blastose intense (lo à 30 000 par millimètre cube), avec 
apparition d’éléments immaturés à basophilie accentuée, 
en nombre d’autant plus grand que l’affection est plus 
évoluée. 1,’anémie suit la m|pie courbe, tombant à i mil¬ 
lion. n y a anlsocytose, poiHlocytose, anisochromie ; les 
réticulocytes (ou hématies granulo-filamenteuses) sont en 
nombre variable suivant le stade de la maladie, de 0,5 à 
15 p. 100, c’est-à-dire moindre que dans l’ictère hémolytique, 
la résistance globul^lire est normale ou augmentée, las 
leucocytes oscUlent de zo à 30 000, avec 10 à 15 p. roo de 
myéloblastes et myéloc3d;es. 1,’étude de la moelle osseuse 
se fait chez l’enfant surtout par la ponction tibiale. Elle 
montre une nette prédominance des éléments très jeunes : 
proéiythroblastes, ér3rthroblastes basophiles avec diminu¬ 
tion importante des éléments de la série granulocsrtaire. 

E’évolution de l’anémie de* Cooley se fait normalement 
vers la mort en un à cinq ans, presque toujours au cours 
d’une broncho-pnemuonie ou de toute autre, maladie inter¬ 
currente. Cependant, on a décrit des formes bénignes chez 
des enfants de dix à onze ans et quelques sujets plus âgés. 

la traitement médical de l’affection n’a donné que des 
échecs ; seule la splénectomie précoce compte d’assez 
nombreux succès, mais la mortalité opératoire est assez 
élevée. 

la nature de la maladie de Cooley est encore tout à fait 
obscure ; le processus fondamental consiste dans une alté¬ 
ration non déterminée de l’hématopoièse et de l’ostéogenèse. 

Si intéressant que soit l’ensemble de ces constatations, 
il s’en faut que la place de l’anémie de Cooley soit définiti¬ 
vement fixée. Elle ne doit pas faire oublier l’anémie infantile 
pseudo-leucémique de von Jaksch-Luzet, sur laquelle M. Jean 
Bernard vient de publier [Le Sang, n” 7, p. 425-436) une 
étude critique très poussée montrant que, si la description 
par M. Cooley de l’anémie érythroblastique méditerranéenne 
a permis le classement précis, sous un chef défini, d’une 
partie des observations jadis attribuées à la maladie de von 
Jaksch-Euzet, il est encore bien des faits non encore classés. 
Leur nosologie pose le problème de savoir si cette anémie 
n’est qu’un syndrome, une forme anatomo-clinique parti¬ 
culière à la première enfance, mais non spécifique et pouvant 
relever des causes les plus variées, ou si elle représenta une 
authentique hémopathie autoilome. Cette seconde interpré¬ 
tation, qui fut jadis celle de Hayem et Euzet, est défendue 
actuellement par M. di Guglielmo et la plus grande partie 
de l’école italienne. Dans son importante étude, Jean 
Bernard expose tous les éléments de ce problème. Il est 


possible que les anémies de von Jaksh-Euzet cr3q)togéné- 
tiques appartiennent à une maladie constitutionnelle encore 
inconnue, à la fois différente et voisine de la maladie de 
Cooley, mais cette opinion n’a pu jusqu’à présent s’appuyer 
sur aucune donnée objective nette, et force est de reconnaître 
que la nosologie de l’anémie de von Jaksh-Euzet reste 
incertaine. E’étude de Jean Bernard montre utilement 
toutes les difficultésde la classification des anémies infantiles. 

VI. Anémies avec érythroblastose chez le nourrisson et 
hérédo-syphllls. — Reprenant les notions classiques depuis 
la thèse de J. Sevestre (rgiz), R. Perrot étudie les anémies 
secondaires du nourrisson débutant après le deuxième mois. 
Des étiologies diverses peuvent être à l’origine de ces 
anémies : troubles digestifs chroniques, rachitisme, infec¬ 
tions variées rhino-pharyngées, otitiques, intoxications, 
avitaminoses, hémopathies. Il insiste sur le rôle de l’hé- 
rédo-S3q>hllis et relate quatre observations, recueillies dans 
le service de J. Révesque, de nourrissons anémiques qui 
furent guéris par le traitement spécifique soit d’emblée, 
soit après échec des traitements anti-anémiques les plus 
actifs (fer, hépatothérapie, transfusions). Chez eux, on 
notait en général une augmentation du foie et de la rate ; 
l’anémie variait de i 300 000 à 3 000 000 avec aniso- 
cjdose ; les hématies nucléées étaient au nombre de 
6 à 38 p. 100 leucocytes ; elles étalent représentées soit 
par des normoblastes, soit par des érythroblastes jeunes 
fortement basophiles soit même par des proérythroblastes. 
I,es leucocytes étaient en nombre accru (15 à 18 000), avec 
2 à 5 p. zoo de myélocytes. 

VII. Les anémies d’origine lactée. — Dans ce groupe, 
A Houdinlère, étudiant surtout les anémies chez divers 
animaux ou provoquées par leur lait, distingue deux ordres 
de faits : les anémies d’origine extra-mammaire et les anémies 
d’origine mammaire. 

A. Les anémies d'origine extra-mammaire sont celles qui ne 
trouvent pas leur cause déterminante dans la qualité ori¬ 
ginelle du lait. Elles peuvent provenir d’un défaut de lait : 
il s’agit d’une hypo-alimentation due soit à l’ignorance, 
soit à une insuffisance de la sécrétion lactée. 

Elles peuvent aussi provenir d’une prolongation exces¬ 
sive de l’allaitement naturel ou artificiel. 

B. Les anémies d’origine mammaire ne reconnaissent que 
des causes déterminantes procédant directement de la 
sécrétion lactée. Telle est l’anémie des porcelets à la mamelle 
et celle que produit souvent le lait 8.e chèvre chez le nom- ’ 
risson et chez divers animaux (les animaux sauvages encore 
plus que les'domestiques). 

Du point de vue pathogénique, l’auteur considère que les 
anémies d’origipe lactée sont des carences en certains élé- 
. ments, notamment en fer et en cuivre. 

VIII. L’ictëie hémolytique congénital (maladie hémo- ' 
lytique). ■— Une thèse intéressante de Jean Grateau (inspirée 
par le professeur Desbuquois de Tours), rapporte quatre 
observations dC'cette affection chez deux enfants de sept à 
quatre ans, leur père et leur tante (i). La maladie-s’accom- 
pagnalt chez le plus jeune de ces enfants et son père de 
déglobulisation ; il s’agissait au contraire, chez l’autre enfant 
et' sa tante, d’une affection demeurée jusque-là latente 
et exempte de complications. L’auteur rappelle justement 
que la première description en est due à Minkowski. S’il 
isole une entité clinique caractérisée par l’assodation d’ic¬ 
tère et de splénomégalie, celle-ci était parallèlement étudiée 
et pressentie dans plusieurs faits décrits par Hayem. Gil¬ 
bert, Castalgne et LerebouUet publiaient en 1900 un cas très 

(i) Si on observe souvent de tels cas chez des enfants déjà grands 
et chez des adultes, leur caractère congénital nous amène à les rap¬ 
procher des hémopathies que nous venons de décrire. 
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caractéristique d’ictére chronique splénomégalique fam i lial. 
Trois ans plus tard, Gilbert et TerebouHet rapportaient 
toute une série d’ictères chroniques simples, leur permet¬ 
tant de préciser lé syndrome clinique observé et la "fréquence 
de son caractère familial. En 1907 Chauffard montrait 
l’importance de la diminution de la résistance globulaire 
dans ces ictères congénitaux, qui s’opposent aux ictères 
hémolytiques aigus étudiés par Widal, Abrami et Brulé. 
Il serait trop long de rappeler dans cette analyse tous 
les faits qui jadis ont permis d’isoler cliniquement ces ictères, 
de les rapprocher de faits, moins accusés mais de même 
ordre, qiû ont permis à MM. Gilbert, EerebouUet et 
Chabrol, en 1911, de rechercher leur origine dans les 
variations morbides de l’hémolyse et de la biligénie, 
invoquant le rôle de l’hyperhémolyse d’origine splénique 
dans ces ictères par hyperhémolyse, rôle que confirment 
les résultats heureux de la splénectomie. Plus récemment, 
MM. Debré, Eamy et leurs collaborateurs ont précisé à 
nouveau les caractères de tels faits, montré que certains 
ictères hémolytiques semblant acquis sont en réalité congé¬ 
nitaux, que les formes anictériques sont fréquentes, et 
substitué avec raison, au terme « ictère hémolytique », celui 
de « maladie hémolytique ». Dans un travail récent, M. Fies- 
singer invoque à l’origine une maladie du globule rouge 
fragile et qui prend une forme sphérique, d’où le nom de 
microsphérocytose qu’U donne à l’un des signes, selon lui 
essentiel. M. Jean Grateau, dans sa thèse, après avoir groupé 
des observations personnelles, discute les modalités de la 
transmission héréditaire sous l’angle des lois mendéliennes et 
rappelle à ce sujet les travaux fondamentaux de M. Debré- 
Particulièrement démonstratives sont à cet égard les deux 
observations de MM. Debré et Eamy chez des jumeaux 
monozygotes, l’un et l’autre atteints de maladie hémoly¬ 
tique. Bien que la splénectomie ait, dans certains cas, donné 
des résultats excellents, cette opération doit être réservée aux 
crises de déglobulisation sérieuses, aux anémies progressives, 
aux accidents douloureux paroxystiques avec lithiase 
biliaire infectée, aux faits de défaillance cardiaque, rester 
en résumé l’exception. Ea transfusion sanguine peut être 
utile dans certaines crises de déglobulisation. 

La mort imprévue du nourrisson. — Fréquente surtout 
avant un an et presque toujours subite, la mort imprévue 
du nourrisson a fait le sujet d’un mémoire de R. Clément 
(Presse médicale, mai 1943,- n” 17, P- 228). L’enfant 
semblait tout à fait norjpal ; il a pris volontiers son biberon, 
quelques instants après (ou quelques heures) ou le trouve 
mort dans son berceau, tantôt blanc et ne paraissant pas 
s’être débattu, tantôt violacé avec parfois un peu de mousse 
aux lèvres. On conçoit que dans certaines conditions se pose 
un problème médico-légal, et en effet les autopsies ne sont 
pas rares. Thélin vient de rapporter le résidtat des nécropsies 
pratiquées à l’Institut de médecine légale de l’Université 
de Zurich pendant ces dix dernières années dans les cas de 
mort subite d’enfants de deux ans et moins. Sur vingt-neuf 
cas où on pouvait suspecter i’asphyxie mécanique et acci¬ 
dentelle, dix-neuf fois l’autopsie démontra aisément la 
fausseté de cette hypothèse : dix-huit fois il existait des 
lésipns manifestes d’une affection aiguë des voies respira¬ 
toires passée inaperçue ; dans un cas, l’autopsie révéla des 
lésions importantes des reins et du foie avec état thymo- 
lymphatique. Pour H. Thélin, l’asphyxie de cause externe 
accidentelle (par couverture, édredon, oreiller, etc.) doit 
être exceptionnelle et reste toujours suspecte. Dans la plu¬ 
part des cas, du reste, la question ne se pose même pas : 
la mort est certainement naturelle. Parfois l’examen systé¬ 
matique du nouveau-né aurait permis de relever des signes 
importants d’hémorragie méningée ou d’oedème cérébral 
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(somnolence, hypotonie, absence de cris ou faibies gémis¬ 
sements, convulsions), ou cette ar5d;hmie respiratoire et car¬ 
diaque qui, dans sa forme la plus marquée, donne le simdrome 
de l’apnée du nourrisson avec issue presque toujours fatale. 
Dans d’autres cas, il s’agit de prématurés, de débiles ou de 
nourrissons gras, bouffis, aux chairs molles ou pâles (état 
thymo-lymphatique de Paltauf). Chez ces derniers, la mort 
subite était autrefois attribuée à l’hypertrophie du thymus ; 
en réalité, on connaît fort mal le mécanisme de la mort ; on a 
fait jouer un rôle à la spasmophilie et invoqué une patho¬ 
génie analogue à celle qui (Reilly, R. Marquézy et M'i» Ladet) 
a été exposée à propos du syndrome malin des maladies 
infectieuses. Pratiquement, il faut se rappeler que les pre. 
miers mois de la vie sont caractérisés par l’instabilité et la 
fragilité des mécanismes régulateurs thermiques vaso-moteurs, 
nerveux et humoraux ; la surveillance du nourrisson doit 
donc être particulièrement attentive, et le médecin ne doit 
pas considérer comme négligeables le moindre signe de spas¬ 
mophilie, tout déséquilibre neuro-végétatif et humoral. 

Signalons aussi, à propos de la mort mexpliquée du nou¬ 
veau-né, un travail récent de MM. R. Balard et Chastrusse, 
qui insistent (Rev. française de gynécologie, avril 1943) sur 
le rôle de l’hérédo-syphilis lorsque aucune autre cause ne 
peut être retenue. Ils rappellent que plus de 10 p. 100 des 
enfants qui meurent au cours d’un travail normal ou dans 
*es trois jours qui suivent l’accouchement sont portés comme 
morts de cause inconnue. Ces auteurs disent justement 
l’importance qu’ü y a à cherclrer, par toutes les investiga¬ 
tions cliniques, humorales, anatomo-pathologiques, l’exis¬ 
tence de la syphilis, et montrent la valeur de telles 
enquêtes, qui d’une part peuvent permettre de disculper 
l’accoucheur, souvent incriminé, et de prescrire à la femme 
ayant eu un enfant mort dans ces conditions un traitement 
spécifique systématique au cas de grossesse ultérieure. Sans 
exagérer le rôle delà syphilis congénitale, il reste important. 

Maladies des enfants . 

Les cirrhoses hépatiques familiaies. — Des divers travaux 
évoqués plus haut au sujet des hémopathies du nourrisson 
et du jeune enfant, il est intéressant de rapprocher d’autres 
faits qui témoignent en faveur du rôle des prédispositions 
congénitales ou, mieux, des altérations congénitales dans la 
genèse de nombre de maladies et de syndromes infantiles. 
A cet égard, la thèse fort intéressante de M“« Clotilde Pognan 
sur les cirrhoses hépatiques familiales, inspirée par M. M. Lamy 
(Thèse de Paris, imp. R. Foulon, 1943) est fort suggestive. 

Elle relate d’abord une observation très significative de 
MM. Debré et Seringe publiée en 1938, et que M»® Pognan 
a pu suivre depuis. Sur six enfants, deux sont particulière¬ 
ment bien portants, quatre autres sont morts, l’un à huit 
mois, subictérique à gros foie; les trois autres, bien suivis, ont 
eu tous un syndrome clinique avec gros foie dur, rate volu¬ 
mineuse, ictère foncé avec décoloration des matières, ten¬ 
dance manifeste aux hémorragies. Dans deux cas, il y avait 
retard de développement corporel et intellectuel ; dans un 
cas, hippocratisme digital. Bref, ils présentaient tous le tableau 
d’une cirrhose biliaire familiale dont on ne peut nier l’origine 
congénitale, quelle que soit la date d’apparition des premiers 
symptômes. • 

M”® Pognan évoque à ce propos quarante et une autres 
observations se rapprochant de celles de M. Debré, parmi 
lesquelles certaines déjà groupées, il y a quarante-deux ans, 
dans la thèse de l’un de nous (P. Lereboitllet, t Les cirrhoses 
biliaires », Thèse de Paris, 1902). Sans doute, il ne faut pas 
confondre avec ces faits ceux où la cirrhose est nettement 
acquise, comme un cas de cirrhose observé par M. Janet 
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et dont l’origine 2Llcoolique est certaine, comme aussi quelques 
faits de cirrhoses d’origine infectieuse (fièvre typhoïde, syphilis 
congénitale, tuberculose, etc.). Ils soulèvent toute une série de 
problèmes. Avec son maître M. I/amy, M”® Pognan discute 
de manière fort intéressante le rôle du facteur congénital 
génotypique. Iv’étude génétique de tels faits plaide, en effet, 
en faveur d’une hérédité mendélienne à caractère récessif. 
Quelle que soit l’hypothèse, il s’agit là de faits significatifs 
qui, à bien des égards, se rapprochent d’autres faits observés 
également chez le jeune enfant et notamment de certaines 
splénomégalies. 

Les splénopathles fibreuses congénitales. — Dans une note 
récente, P. Lereboullet et Jean Bernard {Soc. d'hématologie, 
aviil 1943, et Le Sang, n" 9, 1943) soulèvent en effet un 
problème analogue à celui des cirrhoses familiales. Ayant eu 
l’occasion d’observer plusieurs cas de splénomégalie fibreuse de 
la rate chez de jeunes enfants, ils se sont demandé s’il ne con¬ 
venait pas de rapprocher ces splénomégalies des scléroses 
viscérales d’origine centrale, et notamment de la sclérose 
rénale (qui- est à la base du syndrome dit nanisme rénal) et 
de certaines cirrhoses hépatiques. Cinq observations person¬ 
nelles leur ont permis d’apporter quelques arguments en faveur 
de leur hypothèse : 1“ le jeune âge des malades : dans tous leurs 
cas, la splénomégalie fut constatée avant sept ans ; dans deux 
cas ,à deux ans ; dans un cas de M. Messimy, à trois mois ; 
2“ l’absence de tout antécédent pathologique et notamment 
de syphilis, de leishmaniose, de paludisme, de tuberculose ; 
3“ la symptomatologie, la splénomégalie demeurant isolée 
sans participation du foie, ni signes d’hémolyse, le tableau 
restant celui des splénomégalies fibreuses ou fibro-conges- 
tives. Les auteurs relatent l’histoire de leurs cas, dont quatre 
ont subi la splénectomie (un seul a succombé peu après 
l’intervention). L’examen histologique des rates enlevées a 
montré l’association de dilatations sinusales importantes 
à une intense sclérose qui rappelle la fibrose atrophique du 
nanisme rénal. Une seconde constatation est l’absence de 
lésions inflammatoires, jointe au caractère dégénératif des 
lésions vasculaires. En outre, il n’y a eu dans aucun cas 
d’altérations témoignant en faveur d’une étiologie syphi¬ 
litique. Les auteurs montrent combien ces lésions fibreuses 
congénitales sont différentes de celles des splénopathies 
hérédo-syphilitiques. Ils se demandent dans quelle mesure 
cette malformation splénique ne reconnaîtrait pas, comme 
d’autres malformations viscérales, une origine nerveuse 
ou endocrinienne, dont pourrait témoigner aussi l’hypo¬ 
trophie staturale, assez comparable à celle qu’on a rattachée 
aux troubles hypophysaires. Il pourrait être utile, pour 
éclairer le problème, d’étudier systématiquement d’autres 
enfants atteints de splénopathies fibreuses, de rechercher 
chez eux les malformations congénitales éventuellement 
associées à la splénomégalie. Ce qu’il faut retenir actuelle¬ 
ment, c’est l’existence, à côté du nanisme rénal, de faits de 
splénomégalie congénitale, de cirrhose hépatique congénitale, 
d’apparition clinique plus ou moins tardive et dont les 
lésions, indépendantes de toute syphilis, de toute autre infec¬ 
tion, reconnaissent des causes anténatales, quelle que soit 
la date où elles sont reconnues cliniquement. 

Les formes occultes de l’appendicite chronique chez l’en¬ 
fant. — Le diagnostic de ces formes peut être difficile chez 
l’enfant, comme y ont insisté récemment le professeur P. No- 
bécourt et MM. P. Brodin, Fourestier et A. Ancelin. 

P. Nobécourt {Presse médicale, 17 avril 1943, n” ty, 
p. 205) montre la fréquence de l’appendicite occulte chez les 
enfants de tous âges, surtout pendant la grande enfance et 
à la période pubérale, dans les deux sexes. Deux modalités 
sont possibles : 

1“ Quand l’enfant se plaint du ventre, le diagnostic est 
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relativement facile, sauf au cas de siège ou d’irradiations 
anormales de la douleur ; 

2“ Quand l’enfant, ne se plaint pas du ventre, le médecin 
est consulté pour des manifestations diverses qui n’attirent 
pas l’attention sur l’appendice : état fébrile habituel, amai¬ 
grissement, signes de dyspepsie gastro-intestinale, troubles 
hépatiques, colite fétide ou muco-membraneuse, accès de 
• vomissements avec acétonurie. Il faut alors pratiquer un 
examen méthodique de l’abdomen, et ne pas confondre 
avec un point appendiculaire le point douloureux para-ombi¬ 
lical lié à l’hyperexcitabilité du plexus iliaque ; ce point, 
très fréquent chez les névropathes excitables, siège à 2 cen¬ 
timètres de l’ombilic, sur une ligne oblique allant de ce 
dernier à la partie interne de l’arcade crurale, a un peu au- 
dessus et en dedans du point de Mac Bumey ; en général, 
la sensibilité y est beaucoup plus forte que celle du point 
appendiculaire, et on provoque la même sensation par la 
pression au point symétrique du côté gauche : mais sa 
constatation n’exclut pas toujours l’appendicite. La radio¬ 
logie peut donner des renseignements utiles, et il faut systé¬ 
matiquement provoquer une consultation chirurgicale. 

Le mémoire de P. Brodin, M. Fourestier et A. Ancelin est 
consacré {Presse médicale, 23 septembre 1943, n" 36, p. 526) 
à la forme pseüdo-tuberculeuse de l’appendicite chronique 
chez l’enfant, signalée par Walther et Comby, et que Faisans 
a étudiée en détail. Dans le dispensaire de prophylaxie 
antituberculeuse de Montreuil, les auteurs en ont observé 
trente-huit cas, quiont tous été opérés par E. Sorrel à l’hôpital 
Trousseau. H s’agissait d’enfants de quatre à seize ans 
'‘(24 garçons et 14 filles) présentant tous de l’amaigrissement 
et des signes de déficience générale de l’organisme, avec 
fréquemment micropolyadénopatliie et affections rhino¬ 
pharyngées ; 8 fois on notait l’existence de contacts fami¬ 
liaux ; chez 8 autres sujets on relevait un épisode tuberculeux 
antérieur ; 25 fois la cuti-réaction était positive et avait 
viré récemment. Chez 22 enfants, la radioscopie mettait en 
évidence des modifications certaines de l’hnage thoracique. 
Des troubles digestifs existaient chez 34 d’entre eux ; sou¬ 
vent on relevait chez eux un signe de grande valeur dans 
l’appendicite chronique : des pâleurs subites ou un état 
syncopal, surtout le matin au réveil. Le diagnostic clinique 
repose sur la constatation d’un point douloureux iliaque 
droit limité : les auteurs insistent sur la nécessité de le 
rechercher non seulement dans le décubitus dorsal, mais 
aussi dans le décubitus latéral gauche, et surtout en position 
debout ; la palpation en position verticale détermine en effet 
dans l’appendicite une douleur beaucoup plus nette qu’en 
décubitus, douleirr aiguë très limitée entraînant un mouve¬ 
ment de défense avec flexion du corps en avant et de siège 
variable suivant la position du cæcum. Ce point ne manquait 
chez aucim des enfants observés. Il est cependant indispen¬ 
sable, avant de conclure, de compléter l’examen par l’étude 
du transit digestif radiologique et de rechercher les catac- 
téristiques radiologiques de l’appendicite sur lesquelles 
P. Brodin insiste depuis longtemps : arrêt de la baryte au 
niveau du genu inferius duodénal avec brassage, va-et-vient 
et parfois dilatation sus-jacente ; retard d’évacuation du 
grêle ; stase dans le bas-fond cæcal déterminant souvent 
après quatorze heures l’aspect de stase bipolaire par persis¬ 
tance de la baryrte dans le bas-fond cæcal alors que l’ampoule 
rectale est encore injectée ; doiileur au point d’implantation 
de l’appendice en décubitus et en position debout. L’inter¬ 
vention a révélé chez tous les malades une atteinte appendi¬ 
culaire, et des oxyures ont été constatés dans im tiers des 
cas. 35 des opérés ont été evus dans l’année suivante : 
26 (soit 75 p. 100) étaient en parfait état, 6 gardaient des 
troubles digestifs avec état général déficient ; il s’agissait 
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d’enfants conservant un rhino-pharjmx très infecté malgré 
l’opération antérieure des végétations adénoïdes, ou porteurs 
de dolichocôlon associé, ou enfin d’appendice en position 
rétro-cæcale. Chez 3 sujets, le résultat a été nul ; l’un 
a été atteint de troubles mentaux ; l’autre a fait une lésion 
pulmonaire évolutive ; le troisième, une jeune fille de seize ans, 
présentait une tuberculose miliaire péritonéale, constatée à 
■ l’intervention. 

On peut donc conclure avec les auteurs : « H serait utile 
que les médecins chargés des dispensaires antituberculeux 
recherchent systématiquement l’existence possible de ces 
troubles digestifs, en liaison avec les centres de gastro- 
entérologie, afin de ne pas envoyer inutilement en préven¬ 
torium des sujets qui n’en sont pas justiciables et qui peuvent 
être transformés par un traitement approprié. » 

La myocardite subaiguë primitive chez l’enfant. — 
Dans un important travail, inspiré par J. Cathala* 
Mlle Hélène Rist [Thèse de Paris, 1943, Jouve), à propos 
de deux observations inédites, l’une émanant de l’hôpital 
Trousseau, l’autre due à M. Julien Marie, aétudié la myo¬ 
cardite aiguë primitive chez l'enfant. 

Celle-ci a été décrite en 1901 par Josserand et Galla- 
vardin. Elle est caraetérisée cliniquement par un syn¬ 
drome d’asystoHe progressive survenant chez des sujets 
jeunes et aboutissant en quelques mois à la mort. 

Les caractères principaux du tableau clinique sont la 
dilatation du cœur, l’hépatomégalie, le bruit de galop, 
l’hypertension artérielle et des modifications électro- 
cariographiques des complexes ventriculaires. Il faut 
signaler également la grande fréquence des accidents 
emboliques. 

Du point de vue anatomique, on doit noter la remar¬ 
quable constance de la dilatation cardiaque avec throm¬ 
bose Intraventriculaire et des lésions inflammatoires 
et scléreuses de la paroi ventriculaire dans la région 
apexienne au voisinage du septum. 

A propos de ses deux observations personnelle, l’au¬ 
teur a cherché à résoudre le problème étiologique : 
mais dans celles-ci, comme dans toutes les aidres, l’étio¬ 
logie est demeurée obscure. 

La pathogénie de ce syndrome a fait l’objet de nom¬ 
breuses discussions. Les données que possède l’auteur ne 
lui permettent pas d’apporter des conclusions précises 
fondées sur des faits objectifs ; mais il lui semble qu’on 
pourrait, à la lumière des connaissances actuelles, inter¬ 
préter ces faits comme la conséquence de perturbations 
vasculaires mises en branle par le système neuro-végéta¬ 
tif à l’occasion d’une agression toxi-infectieuse. 

Au moment oü cette revue va paraître, nous apprenons 
la mort, après quelques heures à peine de maladie, du 
professeur Nobécourt. Elle attriste particulièrement tous 
les pédiatres, qui depuis plus d’un demi-siècle le voyaient 
accomplir chaque jour sa tâche de médecin, d’enseigneur, 
de chercheur. 

Dans un prochain numéro, nous dirons ce que fut son 
oeuvre pédiatrique ; nous devons aujourd'hui nous borner 
à dire la douleur de ses élèves et amis devant sa brusque 
disparition. 


10 Décembre ig43. 

LA MORT DANS LES 

CARDIOPATHIES 

RHUMATISMALES 

CHEZ LES ENFANTS 

H. GRENET, Fr. JOLY et Pierre QRENET 

Nous croyons utile de souligner rme fois de plus la 
. grande gravité de la maladie de Bouillaud chez les en¬ 
fants, qu’il s’agisse d'un rhumatisme aigu franchement 
articulaire ou d’une forme extra-articulaire. L'un de 
nous y a déjà insisté à plusieurs reprises (i). 

Notre statistique porte actuellement sur un total de 
346 cas de rhumatisme, elle comporte 64 morts, soit une 
proportion de 18,49’ p. 100 (nous trouvions, en 1938, 
50 morts sur 269 cas, avec la proportion presque iden¬ 
tique de 18,58 p. 100). 

On peut dire que tous les rhumatisants meurent par 
le cœur : 276 (79,77 p- 100) de ceux que nous avons obser¬ 
vés ont présenté une atteinte cardiaque le plus souvent 
définitive : la mortalité, envisagée chez ceux-là seuls, 
est de 23,18 p. 100. 

Le rhumatisme aigu apparaît donc comme l’rme des 
maladies les plus graves chez l’enfant, tant par les 
lésions cardiaques qu’elle laisse à sa suite que par la 
mortalité importante qu’elle entraîne. 

Cela étant établi, nous voulons rechercher, en nous 
appuyant sur nos seules observations personnelles, 
comment meurent les enfants atteints d’une cardiopa¬ 
thie rhumatismale. 

Importance delà première attaque de rhumatisme. 
—• Un point qui ressort nettement de nos observations 
est l’importance de la première attaque de rhumatisme. 
Comme l’a montré L. Fîndlay, c’est toujours à la pre¬ 
mière, quelquefois peut-être'' à la seconde attaque, que 
se développe la cardiopathie (un cœur épargné alors 
a toutes chances-de rester indemne en cas de récidives). 
Or il est à remarquer que près de la moitié des morts 
se produisent dans l’année même de la première attaque 
(30 contre 34 survenant au bout de plus d’une armée), 
et plus du tiers (24) dans les cinq premiers mois. Pour 
tous ceux-là il s’agit de morts au cours de la première 
attaque on d’attaques subintrantes, le rhumatisme 
n’ayant pas cessé d’évoluer depuis son début. Il n'est 
donc pas exact de dire, comme on le fait souvent, que 
le rhumatisme ne tue que rarement lors de la première 
attaque, et qu’il faut tenir compte, pour établir le pro¬ 
nostic, de la répétition et de la fréquence des récidives. 
C’est, chez l’enfant, le contraire qui paraît vrai. 

Comment meurent les enfants atteints de cardio¬ 
pathies rhumatismales? —Les cardiopathies rhumatis¬ 
males mortelles évoluent selon deux modes principaux. 
Le plus grand nombre correspond au rhumatisme car¬ 
diaque évolutif tel que l’ont décrit Ribierre et Pichon : 
il s’agit alors de formes subaiguës, qui durent des mois, 
sinon des armées, et se produisent tantôt au cours de la 
première attaque, tantôt au cours de récidives. L'issue 
fatale est déterminée par des accidents variables selon 

(j) H. Grenet, Remarques sur l’évolution et le pronostic de la 
maladie rh um atismale (maladie de Bouillaud) dans l’enfance (Soc. 
médic. des hôpit., 3 décembre 1937). — H. Grenet, R. I.EVENT et 
P. Isaac-Georges, Note sur la mortalité dans le rhumatisme chez les 
enfants (Soc. médk. des hâpü., 17 juin 1938, p. 1115). —H. Grenet, 
R. LÈVENT et P. Isaac-Georges, Annales mtdko-chirurgicales, n« 8, 
sept.-otc. 1938. 
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les cas, et que nous nous efforcerons de préciser. Mais il 
faut faire une place aux formes suraiguës, qui entraînent 
la mort en moins d'un mois : elles sont mal connues, et 
nous en donnerons la description. Enfin, dans quelques 
cas beaucoup plus rares, il semble que la mort puisse 
survenir alors que le rhumatisme a cessé d'évoluer ; 
elle est la conséquence lointaine de lésions fixées. Cette 
asystoKe, dite mécanique (mais dont le mécanisme est 
sans doute plus complexe), peut être fréquente chez 
l'adulte : elle est tout à fait exceptionnelle chez l'enfant : 
la règle, à cet âge, est que l'on ne succombe qu'à ime 
cardite évolutive ; il faut pourtant tenir compte de ces 

Nous aurons à envisager ces diverses éventualités, et 
nous signalerons ensuite quelques cas particuliers. 

I. La mort dans les formes subaiguës (rhumatisme 
cardiaqne évolutif). — Les troubles de l'état général, 
pâleur, angoisse, fièvre (variable, mais souvent très 
modérée, atteignant à peine 38“), persistent parfois 
d'une manière continue sans modifications ; les signe^ 
d'auscultation cardiaque varient, au contraire, témoi¬ 
gnant du remaniement des lésions. Parfois se produisent 
des rémissions qui peuvent se prolonger pendant des 
semaines et même des mois ; alors la températme tombe, 
l'état général s'améliore, et l'on a l'impression que les 
lésions se stabilisent ; puis l'évolution reprend : ces 
reprises d'ailleurs paraissent souvent en rapport avec 
l'imprudence des malades ou de leurs familles, qui n'ac¬ 
ceptent pas la prolongation siiiîisante d'un repos absolu¬ 
ment indispensable pour la guérison. C'est surtout dans ces 
formes graves qu'on observe des érythèmes rhumatis¬ 
maux ou des nodules de Meynet. 

L'évolution, qu'elle se fasse d'une seule tenue ou 
qu'elle comporte des périodes d'arrêt, aboutit à la mort, 
d'ordinaire par cachexie cardiaque, dans l'asystolie 
progressive, à moins que ne surviennent des incidents 
brutaux qui hâtent le dénouement. Le cœur, très aug¬ 
menté de volume, et soulevant souvent la paroi thora 
cique en une voussure importante, même en l'absence 
d'épanchement péricardique, est rapide, tachy-aryth- 
mique ; les bruits sont assourdis ; on perçoit un souffie 
systolique de la pointe, dont les caractères peuvent 
varier d'un jour à l'autre (tantôt piaulant, tantôt rude_ 
en jet de vapeur, et tantôt doux et à peine perceptible), 
assez souvent un souffle diastolique de la base ; des 
signes péricardiques existent presque toujours à im 
moment donné de l'évolution (frottement ou signes 
d'épanchement). Le malade est pâle et dyspnéique. La 
congestion des bases pulmonaires, souvent un épanche¬ 
ment pleural simple ou double, le gros foie douloureux, 
l'oligurie et l'alb umin urie font partie du cortège sym¬ 
ptomatique habituel. Les œdèmes sont variables d'inten¬ 
sité. Le malade succombe par aggravation progressive 
de ces divers symptômes. 

Dans quelques cas, une fin rapide est provoquée par 
des accidents imprévus. 

U oedème aigu du poumon peut se produire subitement 
et entraîner une mort brusque ; il survient souvent chez 
un malade gravement touché, et pour lequel le pronostic 
était déjà très sévère. Mais parfois il éclate alors que 
l'évolution semblait devoir être favorable ; U en fut 
ainsi chez une de nos malades : sous l'influence des toni¬ 
cardiaques et du traitement salicylé, les œdèmes avaient 
fondu, la dyspnée diminuait, lorsque se produisit un 
accès d'œdème aigu, mortel en quelques heures. 

Nous devons indiquer aussi les cas dans lesquels 
l’œdème aigu du poumon, qui peut être conjuré, frappe 


un malade dont l'état n'inspiraiLpas d'inquiétudes parti¬ 
culières : il n'est alors que la première manifestation de 
la défaillance cardiaque, qui ne cesse d'évoluer jusqu’à 
la mort. 


a accident dont il faut bien 
r elle est quelquefois le fait 
; elle peut en effet survenir 
Le d'amélioration, et qu'on 



La syncope mortelle est ti 
coimaître la possibilité, ca 
d’une imprudence évitable ; 
alors que l'enfant semble e: 

autorise im lever trop précoce. Tel fut le i 
jeune Gr... Raymond, âgé de treize ans ; il avait eu une 
attaque de rhumatisme un an auparavant ; il entrait à 
l’hôpital, le 27 juin 1935, à l'occasion d'rme récidive, avec 
un rhumatisme grave ; son état s'améliorait lentement, 
et le 16 octobre il quittait l'hôpital. Le 24 janvier 1936. 
nouvelle récidive ; la température ne revenait à la nor¬ 
male que le 20 février ; l'enfant était à, ce moment soi¬ 
gné à la campagne. Le 25 février, on lui permet de se 
lever un peu, et le 26 il meurt subitement en s’asseyant 
sur son lit. 

Mais la syncope peut se produire en dehors de toute 
imprudence. Ainsi Raymonde C..., quatorze ans, était 
hospitalisée depuis le 20 octobre 1936 pour des accidents 
cardiaques évolutifs d'une haute gravité. Dans la nuit 
du 17 novembre, survenait brusquement un collapsus 
cardiaque avec dyspnée intense ; une rémission était 
pourtant obtenue ; mais le lendemain la malade n 
brusquement dans S( 

Le jeune P... Jacques, quatorze ans et demi, 
admis à l’hôpital, le 7 janvier 1937, présentant des 
dents cardiaques depuis deux mois, et en pleine déd 
pensation au moment de son admission. Le 9 jan'™ 
il mourait subitement, à l'occasion d'im mouvem^ 

Tels sont les trois cas de syncope mortelle relatés dans^ 
nos observations ; il convient d’ajouter que nous avons 
noté quelquefois des accidents syncopaux non mortels. 

II. Les formes suraiguës des cardiopathies rhu- 
matismsdes. — Dans certains cas, les cardiopathies rhu¬ 
matismales entraînent la mort en moins d'un mois. 
Nous avons déjà attiré l’attention sur ces formes surai¬ 
guës, qui n'avaient guère été décrites jusqu'alors (i). 
Nous en relevons 13 cas, soit plus du cinquième 
(20,31 p. 100) du nombre total des décès. Il s'agit tantôt 
d'une première attaque (huit fois) et tantôt d'une 
récidive (cinq fois). 

Ces formes s'observent surtout chez les très jeunes 
enfants : dans 8 cas, elles atteignaient des sujets de cinq 
à six ans et demi (les 5 autres avaient huit ans et demi 
et dix ans). Cette fréquence plus grande chez des enfants 
de moins de sept ans est d'autant plus remarquable 
que le rhumatisme est rare à cet âge, et qu'il ne devient 
fréquent qu'au-dessus de sept ans. 

' Les formes suraiguës des cardiopathies rhumatismales 
sont caractérisées par l'atteinte très grave d’emblée de 
l’état général : pâleur, abattement, anxiété, et presque 
toujours dyspnée. La fièvre est variable, souvent élevée 
au début ; mais il est rare qu'elle se maintienne au-dessus 
de 39“ pendant toute l'évolution de la maladie ; elle 
tombe en général dès qu'on administre le salicylate, 
sans que la marche des accidents soit modifiée de ce 
fait. L’angine rhumatismale fait défaut ou est légère, 
se bornant à une simple rougeur de la gorge, avec une 

(i) H. .Gkenet, Fr. Joly et Pierre GRENET,Êtuae sur les formes 
mortelles des cardiopathies rhumatismales chez les entants {Revue du 
rhumatisme, mars 1939, P- 181). —Pierre GREiœT,I.es formes mortelles 
des cardiopathies rhmnatismales chez les entants {Thèse de Paris, 
1939)- —H. Grenet, Fr.Joly et Pierre Grenet,I,cs formes surai¬ 
guës des cardiopathies rhumatismales chez les enfants (Sor. mêdic. des - 
hôpii., 22 octobre 1943). 
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réaction ganglionnaire modérée. Des troubles digestifs 
peuvent exister, vomissements précoces et rebelles dans 
un de nos cas, diarrhée dans un autre. Les accidents 
articulaires se présentent soit comme une crise franche, 
soit sous une forme discrète. Dans trois de nos cas, ils 
firent complètement défaut. Les signes généraux do¬ 
minent la scène. La pâleur est toujours intense. La 
dyspnée doit être mise en relief ; elle est constante, 
s'accompagne de polypnée, et va souvent jusqu'à l'or¬ 
thopnée. Elle n'est pas en rapport avec les signes sté¬ 
thoscopiques, qui sont souvent nuis ou discrets ; quelque¬ 
fois on constate des râles sous-crépitants aux bases ou 
des signes d'épanchement. Dans un de nos cas, une crise 
d'œdème aigu du poumon a marqué le début des acci¬ 
dents. Dans un autre, en même temps que les symptômes 
cardiaques (bruits assourdis, souifie systolique de la 
pointe, frottement péricardique, bruit de galop), il exis¬ 
tait des signes broncho-pneumoniques. La dyspnée 
s'atténue quelquefois par le traitement toni-cardiaque, 
mais elle peut résister à toute thérapeutique. Elle est 
vraiment l'un des symptômes essentiels de ces cardio¬ 
pathies. Nous avons toujours noté en même temps 
l'angoisse des malades. Il n'y a pas de douleurs précor¬ 
diales. 

Dans un de nos cas, nous avons constaté un érythème 
marginé en plaques discoïdes type Besnler. 

La tachycardie est„ constante, atteint 120 à 130, est 
indépendante de la température, et s'accentue au 
moindre effort. 

Les bruits du cœur sont assourdis, le bruit de galop 
est habituel. On constate l'existence d'un souffle sys¬ 
tolique de la pointe (dans un seul cas, nous n'avons pas 
trouvé de souffle). Un bruit de frottement péricardique 
n'est pas ram. D'une manière constante, le cœur est 
volumineux, comme on le constate par les procédés 
cliniques habituels, palpation, percussion, examen 
radiologique (ombre cardiaque globalement augmentée, 
même en l'absence d'épanchement péricardique). 

Le foie peut être légèrement augmenté de volume ; 
mais il n'y a jamais eu, dans nos cas, de grande hépa¬ 
tomégalie. L'oligurie, l'albuminurie sont habituelles 

Jamais nous n'avons constaté d'œdèmes dans ces 
formes suraiguës. 

Jusqu'à la mort, la pâleur, l'abattement, la tachycar¬ 
die et l'arythmie ne cessent de s'aggraver. Chez un de 
nos malades, la fin a été précédée d'un accèé de dyspnée 

U évolution dure moins d'un mois ; elle peut être beau¬ 
coup plus courte : cinq jours chez un garçon de six ans, 
tombé malade le 15 août, mort le 20 août. 

III. L’asystolie en dehors des poussées évolutives 
(asystoUe dite mécanique).— Si les adultes porteurs 
de lésions orificielles anciennes succombent assez fré¬ 
quemment en dehors des poussées évolutives, il n'en 
est pas de même chez les enfants, et, nous le répétons, 
on doit poser en principe que chez eux la mort est le fait 
d'une cardite en évolution. Cette règle comporte pour¬ 
tant quelques exceptions, et nous relevons cinq obser¬ 
vations de cet ordre. Les antécédents rhumatismaux 
sont nets dans quatre cas ; ils sont peu précis dans le 
dernier, dont on sait seulement qu'une cardiopathie avait 
été constatée peu de temps avant l'apparition des acci¬ 
dents. C’est de façon progressive, mais rapide, que se 
produit la défaillance cardiaque, dyspnée d'effort, 
œdèmes malléolaires, hépatomégalie légère, oligurie ; 
— tous signes qui régressent sous l’influence des toni¬ 
cardiaques. Mais ils se reproduisent vite, et, après deux 
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ou trois accès d'hyposystolie, le tableau se complète, 
et le malade entre dans l'asystolie irréductible : cyanose, 
oedèmes, pouls rapide, tension artérielle basse, conges- 
•tion des bases, épanchement pleural fréquent, ascite 
constante, foie très augmenté de volume, descendant 
jusqu’à l’ombilic, lisse, régulier et] douloureux. L'exa¬ 
men du cœur permet de percevoir les signes antérieure¬ 
ment notés. 

La thérapeutique peut amener encore une améliora-. 
tion passagère ; mais rapidement les malades succombent 
aux progrès de l'asph3oxie. 

Depuis l'apparition des premiers signes, de décompen¬ 
sation jusqu'à la mort, il s'est écoulé moins d'un an, sauf 

On attribue souvent ces accidents d'asystolie méca¬ 
nique à la symphyse cardiaque : nous n'avons jamais 
constaté de symphyse ; c'est là un point sur lequel nous 
reviendrons lorsque nous parlerons de l'anatomie patho¬ 
logique. 

IV. De quelques cas particuliers.— Nous venons de 
décrire les principaux modes de mort que nous avons 
observés dans les cardiopathies rhumatismales ; mais 
certains cas particuliers méritent quelques remarques. 

L'un de nos malades, L... Max, âgé de cinq ans et 
demi, a été atteint de scarlatine ; sans grande attaque 
articulaire, il a présenté à la suite des signes cardiaques, 
caractérisés par un souffle systolique, Un roulement 
diastolique de la pointe et un souffle diastolique de la 
base ; en même temps se déclara une chorée. Sous l'in¬ 
fluence du traitement salicylé, on obtint l’apyrexie 
presque complète et une atténuation du syndrome cho¬ 
réique ; lorsqu'on donna la liqueur de Boudin, la fièvre 
s'éleva de nouveau, puis se produisirent de la somno¬ 
lence, de la dyspnée, des vomissements ; la liqueur de 
Boudin fut supprimée ; mais l’enfant succomba dans le 
coma. Les parents l'avaient repris chez eux, et il ne put 
y avoir d'autopsie. Mais cliniquement il semble qu'il y 
ait eu intrication d'accidents cardiaques et d'accidents 
encéphalitiques d’origine choréique. 

Chez trois de nos malades, V... Geneviève, cinq ans, 
Dej... Gilbert, cinq ans et demi, et S... Carlos, quatorze 
ans, il y eut association d’une cardite évolutive et d’acci¬ 
dents de néphrite azotémique, avec une urée sanguine 
deo*>',63 chez la première, de ib^ôz chez le second, et 
i”',79 chez le troisième. 

Un autre de nos cas s'est présenté dans des conditions 
très particulières. Il s'agit du jetme Sad... Raymond, 
âgé de huit ans, qui présentait un rhumatisme, ime car¬ 
dite évolutive et des accidents broncho-pneumoniques. 
A l'autopsie, on constatait des lésions endocarditiques, 
avec nodules d'Aschoff typiques, et une broncho¬ 
pneumonie tuberculeuse. Ce cas présente rm caractère 
assez exceptionnel et permettrait de discuter la réalité 
d’un rhumatisme tuberculeux. Nous ne croyons pas, pour 
notre part, à l’existence du rhumatisme tuberculeux 
(tout au moins du rhumatisme articulaire aigu) ; ce n'est 
pas d'un cas unique que l'on peut faire état ; et l'on 
peut aussi bien admettre une coïncidence (i). 

L'enfant D... André, six ans, traité par le salicylate, 
a succombé avec des accidents d'acidose ; mais il était 
en même temps en pleine insuffisance cardiaque, et il 
avait déjà présenté lors d'tme première attaque des acci¬ 
dents cardiaques graves. L'autopsie a montré d'ailleurs 
un gros cœur avec ventricule gauche dilaté.; il existait 

(i) H. Grenet, Maladie rhumatismale et infectiou tuberculeuse 
(III» Congrès international du rhumatisme, Paris 1932, p. 179). 
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des lésions scléreuses anciennes de la mitrale, et, sur 
l’endocarde pariétal, des efflorescences perlées, témoins 
de la poussée évolutive en cours. A l'examen histologique, 
on voyait des nodules d'Aschoff à tous les degrés 
d’évolution. 

Deux de nos malades ont succombé à une endocar¬ 
dite infectieuse, endocardite maligne lente strepto- 
coccique dans un cas, accidents plus aigus dans l'autre. 


'relies sont les conditions dans lesquelles succombent 
le plus souvent les enfants atteints de cardiopathies 
rhumatismales. 

L’examen radiologique et l’examen électrocardiogra¬ 
phique peuvent donner des indications complémentaires. 

Vexamen radiologique montre dans tous les cas (à une 
exception près) une augmentation du volume du cœur. 
Celle-ci revêt des types différents, dont le plus fréquem¬ 
ment-observé est le gros cœur triangrdaire, avec bord 
gauche presque rectiligne : cet aspect est considéré comme 
pouvant correspondre à im épanchement péricardique ; 
il est en réalité réalisé par une augmentation globale 
des cavités cardiaques ; l’immobilité même du bord 
gauche de l’ombre cardiaque est quelquefois notée alors 
qu’il n’existe aucun épanchement (en raison de la myo¬ 
cardite, les contractions sont toujours de faible ampli¬ 
tude) : le meilleur signe d’épanchement péricardique 
nous paraît consister dans les variations rapides (aug¬ 
mentation et régression) de l’ombre cardiaque. Dans 
d’autres cas, on constate une saillie de l’arc moyen, 
— ou im arc inférieur gauche convexe et saillant, avec 
pointe arrondie et reportée en dehors (ce qui correspond 
à une dilatation portant surtout sur le ventricule gauche. 

Ce qu’il est important de bien savoir, c’est que la 
cardiomégalie, lorsqu’elle n’est pas liée à un' épanche- 
menfpéricardique, c’est-à-dire lorsqu’elle est fixe, doit'être 
considérée comme définitive, et comporte toujours im 
pronostic fâcheux. Sans doute nous avons vu dans plu¬ 
sieurs cas, en nombre d’ailleurs assez restreint, les lésions 
se stabiliser malgré l’existence d’une augmentation 
importante du volume du cœur, mais toujours au prix 
d’un repos très prolongé ; et les récidives du rhumatisme 
chez ces malades risquent toujours de déterminer une 
évolution mortelle. 

Uexamen électrocardiographique donne des résultats 
assez variables. Les altérations électrocardiographiques 
ne sont pas constantes dans les formes mortelles. Parfois 
des altérations ont été constatées et disparaissent, le 
tracé redevenant normal aux approches de la mort. 
L’allongement de PR est chose banale dans le rhuma¬ 
tisme (quoique moins fréquemment observé chez l’en¬ 
fant que chez l’adulte) et l’on ne peut en tirer aucune 
indication pronostique. Il n'en est pas de même de 
l'aplatissement de l'onde T, du décalage de l'espace 
ST au-dessous de la ligne iso-électrique, de la fibrilla¬ 
tion auriculaire et de la dé'viation de Taxe électrique 
vers la droite, tous signes de mauvais pronostic. 


Les lésions. — Les cardiopathies rhumatismales mor¬ 
telles sont presque toujours des pancardites : les trois 
tuniques sont prises. D'une manière constante, lè cœur 
;st volumineux. Quelquefois le cœur gauche est seul 
iilaté, faisant hernie dans le ventricule droit ; le plus 
souvent, la dilatation est globale et porte sur les cavités 
iroite et gauche. 
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Les lésions péricardiques sont constantes dans les 
formes mortelles, péricardite avec épanchement dans 
quelques cas, et surtout péricardite sèche et symphyse 
du péricarde. Mais, ici, il faut faire une importante 
remarque : c'est toujours dans les cas de rhumatisme car¬ 
diaque évolutif que nous avons constaté la symphyse, 
symphyse molle, avec épaississement du péricarde, 
adhérence des deux feuillets entre eux et avec les organes 
voisins, diaphragme, poumons, plastron costal, dont on 
arrive d'ailleurs à le séparer. Jamais nous n’avons trouvé 
de symphyse dans les cas où la mort relevait d'une asys- 
tolie mécanique. La symphyse nous paraît donc être, 
chez l'enfant, l'apanage des formes évolutives. 

Les lésions endocarditiques frappent presque toujours 
les valves mitrales (trois cas seulement font exception) ; 
l'orifice aortique est souvent atteint en même temps, et 
il n’est pas exceptionnel que l’orifice tricuspidien le soit 
aussi. On constate de petites végétations correspondant 
aux efflorescences perlées telles que Pichon les a décrites. 
Si la mort survient au cours d’une récidive, le cœur 
ayant été touché lors d’une attaque rhumatismale anté¬ 
rieure, il existe, outre ces lésions récentes, de la sclérose 
et des rétractions cicatricielles, seuls aspects persistant 
dans les cas rares où il s’agit d’asystolie mécanique. 

Les lésions histologiques se traduisent expressément, 
dans les formes à évolution subaiguë, par la présence de 
nodules d’Aschoff. 

Dans les formes suraiguës, on observe, dans le tissu 
interstitiel, de petites plages basophiles, d’aspect nécro¬ 
tique, dans lesquelles la trame fibrillaire conjonctive est 
non pas détruite, mais dissociée par l’œdème ; ces aspects 
correspondent à l'infiltration fibrinoide de Klinge, tur¬ 
gescence fibrinoide de Duvoir et Pichon ; quelques his¬ 
tiocytes peuvent se trouver à leur pourtour. Ce sont là 
des images de nodules d'Aschoff jeunes. Lorsqu'une forme 
suraiguë survient à l’occasion d’une récidive, on voit des 
lésions de divers ordres : petites plages de sclérose qui 
correspondent à des cicatrices de nodules, nodules 
d’Aschoff typiques, et images de turgescence fibrinoide 
traduisant les accidents les plus récents et les plus 
aigus. 

Les cicatrices existent seules en cas d’asystolie méca¬ 
nique ; elles ont quelquefois un caractère mutUant. 


Nous retiendrons surtout de cette étude : la gravité 
générale des cardiopathies rhumatismales, l’importance 
de la première attaque et la fréquence de la mort dans la 
première année et même dans les cinq premiers mois de 
la maladie, — les deux modes évolutifs (formes subaiguës 
aboutissant à Tasystolie, mais entraînant quelquefois 
la mort par œdème aigu du poumon ou par syncope, et 
formes suraiguës, tuant en moins d’un mois, et atteignant 
surtout les sujets les plus jeunes), — la rareté de la mort 
par asystolle dite mécanique, —■ et aussi le caractère 
différent des lésions, suivant la formé de la maladie. 

Tels sont les faits essentiels que nous permet de mettre 
en évidence l’ensemble de nos observations. 
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SUR UN CAS 
DE « MORPHINISME » 
OBSERVÉ CHEZ UN NOUVEAU-NÉ 

IM. PÉHU et IMm« BAUD 

(de Lyon). 


Nous avons choisi intentionnellement le titre de cet 
article ; il y sera question de morphinisme du nouveau-nê. 
Nous n'employons pas le mot de morphinomanie. 

Cette dernière expression doit être appliquée au cas où, 
dans l'imprégnation de l'organisme par cet alcaloïde, 
intervient un élément psychique : le besoin d'une satisfaction 
intellectuelle, sensitive ou sensorielle. Il n'en est pas 
— ou du moins il ne semble pas en être — ainsi chez le 
nouveau-né ou le fœtus. 

II 

Ije point de départ de nos recherches a été l’observation, 
fortuite, d'im cas dont il est nécessaire de donner briève¬ 
ment la relation. 

H a été relevé par nous, dans le service hospitalier du 
regretté professeur Voron. à l'hôpital de Grange-Blanche 
(Lyon), n s'est agi d'une mère de trente-trois ans, mor¬ 
phinomane de date ancienne. Le mari également est 
atteint de cette intoxication. Auctm renseignement sur 
les conditions dans lesquelles le père pratiquait sur lui- 
même des injections et de la dose habituelle de morphine 
employée. La mère présente une afiection mal déter¬ 
minée, hémorragipare, ayant nécessité une splénectomie. 
Elle a, surtout, des hémorragies trachéales; elle consomme, 
dit-ellé, oBr,2o de mçrphine par jour. 

Accouchement à terme. Début des douleursen mai 1939, 
à 7 heures. Dilatation complète à 17 h. 30. Forceps 
dans l'excavation pour souffrance fœtale incomplète. 

L'enfant naît < étoimé », crie seulement au bout de 
deux heures après l'expulsion. Poids ; 4 000 grammes. 
Placenta : 900 grammes. Durée de la délivrance : cinq 
minutes. Chez la mère, pertes sanguines normales. 

Le lendemain (9 h. 30), l'observation médicale est ainsi 
présentée. Né à 17 h. 30, l'enfant commence, le soir de 
la naissance, vers 20 heures, à s'agiter fébrilement. 
A partir de huit heures, donc quatorze heures après la 
naissance, il entre dans une période alternante de cris et 
de repos. Les cris sont d'une violence particulière ; ils 
emplissent la salle et frappent l'entourage. Les sœurs 
hospitalières, qui, cependant, sont rompues à ces cris 
du nouveau-né, disent qu'ils sont d'une violence parti¬ 
culière, d'une vigueur pathologique. L'aspect général 
de l'enfant est satisfaisant. Maintenant, il est bien 
coloré, mais jusqu'à ce matin il était pâle. Respiration 
libre, aussi fréquente que celle d'un nouveau-né normal. 
Cœur bien frappé, à 120. Rien aux poumons. Réflexes 
rotnhens plutôt vifs. Ce’matin, il a expulsé le méconium. 
Urine abondante. 

Grâce à la médication opiacée, dont le détail est exposé 
ci-dessous, l' enfant est maintenant calme, nullement 
agité. 

Au cinquième jour, il va assez bien, crie beaucoup 
nioins souvent et moins fort. Il tète avec peu d'entrain. 
La mère peut lui fournir une ration normale pour cet 
âge. Depuis quarante-huit heures, il repose bien. 

Aux cinquième et sixième jours, il dort et ne crie pas; 


Il quitte le service le douzième jour, dans tm état assez 
satisfaisant. Mais, malgré tous nos efforts, nous n'avons 
pas pu obtenir ultérieurement de ses nouvelles. 

III 

Aux parents, nous avons conseülé de pratiquer une 
désintoxication progressive, en administrant au nou¬ 
veau-né, dès la naissance, pendant ime semaine, oer,oo5 
par jour de chlorhydrate de morphine en solution aqueuse» 
par voie buccale, cinq fois par jour. Nous avons recom¬ 
mandé à la mère de continuer à doses progressivement 
décroissantes, semaine par semaine : la deuxième semaine, 
oB"'_oo 4 ; puis une semaine, 3 milligrammes ; ainsi de 
semaine en semaine jusqu'à suppression complète du 
toxique. C'est, du moins, la prescription que nous avons 
donnée à la mère. Mais nous avons été dans l’impossibilité 
de savoir si, pratiquement, elle a été suivie. 

Du moins, de cette observation, nous avons retenu 
que, né d'une mère s'adonnant depuis plusieurs années 
à l'usage de la morphine, l'enfant est né à terme, vigoureux 
(4000 grammes) ; d'autre part, que, quelques heures après 
la naissance, est survenue, chez l'enfant, une crise d'absti- 
. nence calmée par l'ingestion, à dose progressivement 
décroissante, d'une solution aqueuse de chlorhydrate de 
morphine. 

IV 

Nous ne pouvons qu’exposer brièvement les remarqus 
suggérées par cette observation. 

Des études ont été entreprises, au cours de ces der 
nières années, par Giraud (1914), Muller {1930), Lang, 
stein (1930), Menninger-Lerchenthal (1934), le professeur 
Pohlish {1934), de Berlin. La thèse de M™» Nelly Baud 
est consacrée à l'étude du morphinisme du nouveau-né 
(1941), faculté de Lyon. De ces travaux ressortent des 
conclusions. 

Les grossesses des morphinomanes sont peu fréquem¬ 
ment observées. Le désir et la puissance de maternité 
sont restreints. Dans le déterminisme des répercussions 
sur l'enfant, le toxique n'est pas seul en cause. La mère 
subit une diminution dans sa santé physique et psy¬ 
chique. Les fonctions génitales sont troublées. Mais, 
contrairement à des opinions, basées sur tm nombre 
insuffisant d'observations, la morphine n’exerce pas 
obligatoirement une action défavorable ou funeste sur 
le fœtus. Un nombre assez important de mères tnorphi- 
nomanes peuvent conduire des grossesses jusqu’au 
terme. Elles mettent au monde des enfants qui, au point 
de vue corporel, sont bien constitués. Les fœtus et les 
nouveau-nés peuvent supporter des doses de morphine 
dont l’évaluation exacte est bien difficile : car, le plus 
souvent, on est fort mal renseigné sur les doses régulière¬ 
ment employées par la mère. Il se crée chez l'enfant une 
accoutumance somatique, — c'est-à-dire organique et 
tissulaire, — qui ne laisse pas de surprendre. 

Mais cet état spécial a pour conséquence que, si, même 
passagèrement, le nouveau-né est privé du toxique habituel, 
il présente les signes caractéristiques de Vabstinence. 
A l'apparition de cette dernière, il convient de prêter 
une attention particulière. EUe peut se produire très 
précocement, dès les premières heures après la naissance, 
avant que la lactation, vectrice de morphine, soit 
établie régulièrement ehez la mère. Les manifestations 
qui la caractérisent ressemblent beaucoup à celles que 
l'on observe chez l'adulte. 
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Avant tout, elles consistent dans des troubles nerveux. 
Le symptôme qui frappe tous les observateurs est une 
agitation intense, répétée, accompagnée de cris insolites, 
d'une violence extraordinaire, «sauvages», emplissant 
une pièce ou une salle d'bôpital. Quelques médecins 
parlent d'agitation convulsive. Mais il ne semble pas qu'il 
existe des convulsions vraie. Si la médication appropriée 
n'est pas»mise en œuvre, l'agitation peut durer pendant 
plusieurs heures, même une journée entière, et s'accom¬ 
pagner d'une insomnie presque absolue. Entre les périodes 
d'agitation et de cris, on observe souvent de l'inertie 
ou de l'apathie, même du collapsus, qui contraste singu¬ 
lièrement avec l’agitation du nouveau-né. 

On observe également des éternuements répétés, vio¬ 
lents, des bâillements, des sueurs, du refroidissement 
des extrémités ou même du corps tout entier. 

I,es troubles digestifs revêtent une certaine impor¬ 
tance. Ils consistent dans des vomissements répétés, 
accusés,, pouvant traduire parfois une intolérance gas¬ 
trique accusée. Ils entraînent une perte importante de 
poids, allant jusqu'à une dénutrition complète. 

On a également noté de la cyanose localisée au visage 
et surtout aux lèvres; dans certains cas, une cyanose 
généralisée, de la bradycardie. Le collapsus thermique 
n’est pas rare. On a également noté, dans quelques cas, 
la mort rapide ou subite. 

Ces différentes manifestations traduisent une « absti¬ 
nence » installée avec une rapidité et une intensité 
variables sur des organismes habitués, depuis un temps 
plus ou moins long, à la présence d'un toxique devenu 
pour eux indispensable. L’économie générale du sujet 
s'accommode à ce poison. Si ce dernier est momentané¬ 
ment supprimé, des désordres profonds surviennent. 

V 

C’est pour ces motifs impérieux que, suivant l'opinion 
presque unanime des médecins ou des psychiatres, ü 
faut, dans le cours de la grossesse, vers le milieu de celle-ci, 
entreprendre la cure de désintoxication de la mère, 
donc simultanément celle du fœtus. Cette cure devra être 
prudente, progressive. On la réalisera par des doses 
progressivement moins fortes" de chlorhydrate de mor¬ 
phine, de teinture d’opium ou de laudanum (de Syden¬ 
ham), ou encore au moyen d'un de ces succédanés de la 
morphine que la pharmacopée"Tnet actuellement à la 
disposition des nevuologistes. 

Toutefois, on ne doit pas se dissimuler combien la 
réalisation pratique, méthodique de cette cure est dif¬ 
ficile. La morphinomanie de la mère expose à des mé¬ 
comptes, à des erreurs, à des dissimula'üons. Il convient 
d'éviter un écueil : l'apparition de ces accidents d’absti¬ 
nence morphinique, sur lesquels il nous a paru nécessaire 
d'insister ; car ils ont, dans la pratique, une grande impor¬ 
tance. Non averti de leur apparition possible, le médecin 
peut commettre des erreurs fatales pour l’enfant qui vient 
de naître. Un certain nombre de morts chez des nou¬ 
veau-nés, morphinisés pendant la grossesse, et sevrés 
brusquement, inopinément, du toxique, paraissent 
ressortir à, une « abstinence » du poison. 


L’APPENDICITE AIGUË 
HERNIAIRE DU NOURRISSON 

Marcel LELONQ, A. ROSSIER et J.-P. SOULIER 

L’appendicite aiguë herniaire du nourrisson est une 
affection rare. Son diagnostic est extrêmement difficile ; 
sa gravité est extrême, son pronostic — hors le cas d’une 
intervention précoce —• est fatal. Aussi mérite-t-elle 
d'être bien connue. En voici un cas que nous venons 
d'observer dans notre service. 

M... Henri entre à l'hôpital Saint-Vincent-de-Paul 
le 17 juin 1943, âgé de deux mois, ne pesant que 2900 gr., 
ne mesurant que 48 centimètres. En l’absence de tout 
autre renseignement, ces chiffrés autorisent à penser 
qu'il s'agit d’un prématuré débile. 

Ce qui frappe d'abord, c’est une altération profonde de 
l'état général, donnant de suite une impression de gravité. 
L’enfant, amaigri, pâle, abattu, est déshydraté. La peau 
garde le pli ; le pannicule adipeux est très aminci ; le 
ventre flasque ; la fontanelle déprimée, les yeux creux. 
On trouve un chapelet costal léger, une rate perceptible, 
un foie débordant de deux travers de doigt. La gorge est 
normale. Examen des poumons négatif. Cœur normal. 
Pouls rapide avec température à 38®. Urines normales. 

L'enfant prend ses biberons avec avidité, mais il vomit 
presque aussitôt ce qu'il a ingéré, qu'il s'agisse de lait 
de femme ou de tout autre aliment donné à défaut de ce 
dernier. Ce sont des vomissements jaune verdâtre, d'as¬ 
pect bilieux. Pas de selles pendant le court séjour de 
l'enfant dans le service. 

Enfin l’attention est attirée par une petite hernie ombi¬ 
licale et surtout par une tuméfaction de la bourse droite 
non réductible. Cette tuméfaction est allongée verticale¬ 
ment, mal limitée en haut. Elle semble douloureuse, 
autant qu'il est possible de l’affirmer chez un enfant aussi 
abattu et dont les réactions sont atténuées. Les tégu¬ 
ments ne sont ni rouges ni chauds, mais infiltrés ; on 
ne peut plisser la peau du scrotum sur les plans sous-ja¬ 
cents. La palpation ne permet pas de préciser le contenu 
de cette bourse tuméfiée ; on sent cependant une sorte 
de cordon épais et résistant, le testicule est perceptible 
à la partie inférieure et semble normal. Cette masse n’est 
pas translucide. 

La numération globulaire donne les chiffres suivants ; 
hématies, 2 590 000 ; hémoglobine, 50 p. 100 ; globules 
blancs, 13 000, dont : poljmucléaires neutrophiles, 30 ; 
éosinophile, i ; métamyéloc3d;es, 5 ; myéloc3rtes, 2 ; 
monocjrtes, ii ; grands lymphocytes, 20 ; lymphoc3rtes, 
15 ; plasmocyte, i ; érythroblastes, 3 ; noyaux libres, 12. 

L'examen des tympans (D' Jacques Lemoyne) montre 
une otite double, qui est paracentésée immédiatement : 
la ponction donne issue à du pus de chaque côté. 

On hésite entre étranglement herniaire ou une orchi- 
épididymite chez un nourrisson présentant unsyndrome 
toxique avec otite. Le chirurgien consulté élimine l'étran¬ 
glement herniaire et considère toute intervention 
impossible chez ce nourrisson presque agonisant. 

L'enfant meurt quelques heures après, h'autopsie 
montre : 

La présence dans la cavité péritonéale de 50 à 75 cen¬ 
timètres cubes de pus fluide, jaune verdâtre, inodore, 
bien lié, à pneumocoques (frottis et cultures), avec 
quelques fausses membranes autour de la rate; 

Un canal péritoliéo-vaginal droit perméable, livrant 
passage à un appendice hernié, dont l'extrémité adhère 
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intimement au fond du sac. En ouvrant le sac herniaire, 
on constate que l'extrémité de l'appendice est détruite 
par un abcès. Ea séreuse péritonéo-vaginale est rouge, 
enflammée ; les testicrdes sont normaux ; 

Les autres viscères (foie, reins, surrénales, cœur, pou¬ 
mons, cerveau) sont normaux ; 

L’antre droit rempU de pus, l'antre gauche conte¬ 
nant un peu de sérosité. 

L'étude histologique de l'appendice (Le Tan Vinh) 
met en évidence un aspect typique d'appendicite aiguë : 
desquamation de la muqueuse, infiltration des trois 
tuniques' par des nappes de cellules inflammatoires ; 
pas de perforation sur le fragment examiné. 

En résumé, l'enfant a succombé à une appendicite 
aiguë herniaire avec abcédation de la pointe de l'appen¬ 
dice, péritonite à pneumocoques, oto-antrite suppurée. 
Au moment de l’examen, le nourrisson était inopérable. 

L'appendicite aiguë herniaire n'est pas exceptionnelle 
chez le nourrisson. La documentation la concernant est 
cependant assez pauvre, et l'on est en droit de s'en éton¬ 
ner si l'on, songe, d’une part, à sa grande fréquence chez 
l'adulte et, d'autre part, à l'abondance déjà grande de la 
littérature sur l'appendicite abdominale du nourrisson. 

Trois observations en sont relatées à la Société de 
.chirurgie (20 mai 1908). L’une est de Launay : il s'agit 
" d’unnourrisson de 28 jours, présentant des signes d'occlu- 
..sion (vomissements fécaloïdes, constipation) et une 
tumeur inguinale droite. On porte le diagnostic de hernie 
étranglée, et l’on trouve à l'intervention un appendice 
sphacélé dans le sac : guérison après appendicectomie. 
A la même séance, Villemin rapporte le cas d'un enfant 
de six semaines (vomissements, persistance des seUes» 
tumeur inguinale) ; intervention, guérison. Kirmisson 
cite celui d'un enfant de deux ans et demi présentant une 
tumeur inguinale droite d'aspect inflammatoire, guérie 
après incision et évacuation d’un pus fétide vraisembla¬ 
blement d'ôrigine appendiculaire. 

Parmi les 45 observations d'appendicite du nourris¬ 
son relatées dans la thèse de Goldstein, deux concernent 
des appendicites herniaires. L'une provient du service 
•du professeur Ombrédanne : elle concerne une hernie du 
cæcum et de l'appendice ; le diagnostic porté fut celui 
d’épiploïte; l'intervention, pratiquée plusieurs jours après, 
montre un appendice sphacélé et l'enfant meurt peu après 
l'opération. L'autre, citée d’après Ham, a trait à un 
enfant de 12 jours présentant une tumeur de la bourse 
droite d'aspect inflammatoire, avec vomissements et 
fièvre ; l'intervention, deux heures après l'admission, 
laisse voir une hernie contenant le cæcum et un 
appendice gangrené : l'enfant guérit avec une fisttde 
stercorale. 

Samuel Pope rapporte le cas d'un garçon de trois 
semaines chez qui le diagnostic porté, en présence, là 
encore, d'une tumeur inflammatoire des bourses, fut celui 
d’orchite aiguë. L'incision du scrotum donna issue à du 
pus. Deux ans plus tard, le même enfant réexaminé fut 
trouvé porteur d'ime fistule stercorale aboutissant au fond 
du scrotum, et une nouvelle intervention montra la con¬ 
tinuité de cette fistule avec la lumière appendiculaire. 

Rivarola rapporte le cas d'un nourrisson de quarante- 
cinq jours présentant une tuméfaction de la bourse droite. 
L'enfant, jusque-là diarrhéique, devient constipé. L'aspect 
de la tumeur est nettement inflammatoire ; il y a une 
fièvre légère. L’abdomen augmente de volume, les vomis¬ 
sements deviennent biUeux. Un état toxique apparaît. 
On pense à une torsion du testicule jsu de l'hydatide de 
Morgagni. A l'intervention : pointe de l'appendice dé- 
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truite par un abcès, dans le pus duquel on met en évidence 
le pneumocoque. Le canal péritonéo-vaginal est libre et 
le pus communique avec la cavité péritonéale. Appendi¬ 
cectomie. Mort. 

Le même auteur cite deux autres observations : l'une, 
due à Rivarola senior, concerne un enfant de 15 jours; 
l'autre, publiée par Dison, concerne tm enfant de 24 jours. 

Au total, nous avons donc retrouvé 9 observations. 
Jointes à la nôtre, elles permettent d'esquisser quelques 
traits de l'appendicite aiguë du nourrisson. 

Fèvre, dans sa Chirurgie infantile d’urgence, estime sa 
fréquence à 3 p. 100 des hernies étranglées, pourcentage 
comparable à celui des diverticulites herniaires (2 p. 
100). Estor donne la proportion de 5 p. 100 des hernies 
étranglées. H est capital de souligner cependant qu'en 
cas d'appendicite herniaire la hernie n'est pas forcément 
étranglée : il n'y avait d'étranglement ni dans le cas de 
Rivarola ni dans le nôtre. Il s’agit presque toujours 
d'un nourrisson très jeune, de quelques jours ou de quel¬ 
ques semaines, porteur d'une hernie droite à collet large, 
et il est curieux d’opposer l'appendicite de la hernie 
crurale de la femme adulte à l'appendicite de la hernie 
inguinale du nourrisson inasculin. 

Le symptôme essentiel est rme tuméfaction de la 
bourse, siégeant pratiquement toujours à droite. Cette 
tuméfaction se présente sous deux aspects qui, plutôt 
que deux variétés cliniques, représentent plus probable¬ 
ment deux stades de l'affection. Tantôt cette tuméfaction 
n'est pas d'aspect inflammatoire : on pense à une hernie 
scrotale, et devant les vomissements on croit à une hernie 
étranglée ; si les vomissements manquent, on pense à une 
hydrocèle ou à un kyste du cordon. Tantôt cette tumé¬ 
faction a un aspect plus ou moins nettement inflamma¬ 
toire : le scrotum est rouge, œdématié, douloureux, et Ton 
songe alors à ime orchite, à une funiciüite, à ime torsion 
du testicule ou de l'hydatide de Morgagni, voire une 
épiploïte. Nous n'avons pas retrouvé le signe du « double 
cordon » décrit par Fèvre : sènsation d'un cordon élas¬ 
tique doublant le cordon spermatique et descendant 
moins bas que lui. 

Le diagnostic est toujours difficile; le plus souvent ü 
n'a pas été fait, et les rares cas de guérison sont ceux où 
Terreur de diagnostic (étranglement herniaire, par exem¬ 
ple) a, du moins, conduit à l'intervention précoce. 

Il est curieux de souligner la fréquence relative des lésions 
suppurées, qui dans deux cas (dont le nôtre) étaient dues 
au pneumocoque, et ü est permis de se demander si Tap- 
pendicite herniaire du nourrisson n'est pas simplement, 
parfois, une forme localisée de péritonitdà pneumocoques. 
En tout cas, il convient également d’msister sur la non- 
coexistence constante de l'étranglement herniaire; 
dans notre observation, le canal vagino-péritonéal était 
perméable : il est donc impossible, malgré certains au¬ 
teurs, de faire jouer à l'étranglement un rôle pathogé¬ 
nique essentiel. 

(Hôpital-hospice Saint- Vincent-de-Paul.) 

Omentation bibliographique. — Dixon, Annals of 
Surgery, 1908. — Estor, Lahemie étranglée chez le nour¬ 
risson {Archives de chirurgie, 1902). — Fèvre, Chirurgie 
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(Pédiatrie, vol I). — Goldstein, Appendicite du nourrissno 
{Thèse Paris, 1943). -^Ham, Brit. Med. Jour., 1927,p. 1006.— 
Pope (S.), British Medical Journal, août 1927, p. 307. — 
Rivarola junior, Prensa medica argentina, 1933, n® 30, 
p. 1671. — Rivarola senior (R.), Soc. chir. argent., 1922.— 
Villemin, Société de chirurgie Paris, mai 1908. 
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L’OSTÉO-ARTHRITE DE LA 
« MALADIE DES CAISSONS » 

Qsorges GUILLAIN et A. QROSSIORD 

Les ostéo-arthrites de la maladie des caissons sont 
relativement peu connues, aussi nous a-t-ü paru qu'un 
cas particulièrement typique observé à la CUnique neuro¬ 
logique de la Salpêtrière méritait d’être relaté. 

C'est en 1911 que P. Bassoe (i) décrit, le premier, ces 
curieuses complications des accidents de décompression, 
et rapporte deux observations d'arthrite de la hanche et 
une observation d’arthrite scapulo-humérale. Presque 
simultanément A. Bornstein et E. I^ate (2) publient 

3 cas analogues, avec atteinte des hanches ou des épaules. 
En 1928, E. Plate (3) rapporte un nouveau cas. Puis ce 
sont les publications plus récentes de A. Christ (4) avec 

4 cas originaux de coxarthrie, de E. Seifert (5), et surtout 
de S.-C. Kahlstrom, C.-C. Burton et D.-B. Phemister (6), 
en 1939, qui apportent 4 nouvelles observations améri¬ 
caines, dont une avec autopsie et une autre avec biopsie 
osseuse. 

Dans une thèse soutenue en 1940, M. Nicoulaud (7) 
publie la première observation française. Cette observa¬ 
tion d'ailleurs inspire certaines réserves ; il s'agissait en 
effet d'une ostéo-arthrite d'allure fortement inflamma¬ 
toire ayant évolué avec un cortège de signes infectieux 
et de manifestations locales différents des cas que nous 
étudions. 

Bien plus probante est l'observation de P. Wertheimer 
et L. Mansuy (8), où l'on voit apparaître, très progressi¬ 
vement, chez un homme plusieurs fois victime d'accidents 
de décompression, ime arthrite ankylosante de la hanche 
gauche, dont l’image radiologique est en tous points 
comparable à ceUe des observations allemandes et amlri- 
caines. 

A la même époque, Ph. de La Mamierre et A. Salaun (9) 
rapportent 4 observations recueillies chez des « tubistes » 
de Brest. La plus nette en est sans conteste la troisième, 
qui a trait à une arthrite ankylosante de la hanche aŸec 
atrophie de la tête fémorale et atteinte secondaire des 
deux-épaules. Les deux premières, très caractéristiques 
du point de vue clinique, ne montrent que peu de lésions 
radiologiques. Une quatrième enfin est si fruste qu'on ne 
peut guère la retenir. Cependant, sur la fin de son tra¬ 
vail, l'auteur mentionne très brièvement im cinquième 
cas, plus récemment observé, très convaincant Ird aussi. 

A côté de ces quelques observations de la littérature 
française, il convient d’ajouter les Intéressantes revues 
d'ensemble publiées en 1941 et 1942 par Albert et Alain 
Mouchet (10). 

Cette courte liste d'observations semble conférer à 
cette complication de la maladie des caissons rm carac¬ 
tère de rareté assez remarquable. Peut-être pourtant ne 
le mérite-t-elle pas entièrement. Nous voyons, dans la 
plupart de ces cas, combien l'apparition des désordres 
articulaires peut être retardée par rapport aux accidents 
de décompression. Beaucoup de ces malades ont certaine¬ 
ment été considérés comme atteints de rhumatismes 
chroniques. D est assez impressionnant de constater qu’à 
lui seul rm chirurgien de Brest a pu réunir, dans rm 
milieu certes très favorable à ces observations, 5 cas 
d’ostéo-arthrite des caissons dans un laps de temps rela¬ 
tivement court. Il est probable qu’rme meilleure connais¬ 
sance de ces accidents si particuliers montrera qu'ils sont 
moins rares qu'on ne pourrait le croire. 
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M. C... (René), âgé de trente-quatre ans, entre à la Clinique 
neurologique de la Salpêtrière, le 23 mars 1943, pour des 
troubles de la marche, paraissant secondaires à une maladie 
des caissons. 

Son histoire clinique est la suivante : excellente sauté 
jusqu’en 1940 ; ou note seulement une hernie qui le fait 
réformer en 1939, alors qu’il avait été mobUisé dans le per¬ 
sonnel terrestre de l’aviation. 

Rendu à la vie civile, il tente de reprendre .son ancienne 
profession de chauffeur de voitures, mais le chômage le con- 
tramt de se faire engager comme terrassier au pont d’Argen- 
teuil, pour travailler eu caisson pneumatique à la construc¬ 
tion d’une pile de pont. 

Il descend donc en caisson, le 18 avril 1940, pour la première 
fois, et y travaille huit heures sous une pression de 2,5 atm. 
sans ressentir aucun malaise. Mais la décompression se fait 
nettement trop vite, en cinq minutes, et il saigne quelque peu 
du nez et des oreilles. 

Une demi-heure après la sortie du caisson surviennent des 
troubles plus sérieux ; prurit douloureux sur tout le corps, 
douleurs extrêmement vives dans les membres, surtout aux 
é|>aules et aux; hanches (il avait l’impression d’être « rompu »), 
et il remarque l’apparition de quelques tuméfactions gazeuses 
précordiales qui s’effacent en quelques secondes. 

C’est alors qu’il tombe brusquement. On doit le ramener 
chez lui. Les douleurs demeurent extrêmement vives. Il se 
plaint d’une céphalée très pénible et vomit sans arrêt. Il 
peut à peine se lever de sou lit et doit s’accrocher aux me\J 
blés pour faire quelques pas dans sa chambre. Insomnt 
totale la nuit suivante, du fait des douleurs. Il 

Un certificat établi à l’hôpital d’Argenteuil fait état dL 
troubles subjectifs précédents et d’une parésie faciale. \ 

Assez vite, le malade s’améliore, les douleurs cèdent en 
huit à dix jours, la marche redevient normale, et, uU mois et 
demi après l’accident, il reprend son travail de terras(ÿer, 
mais sans redescendre en . caisson. Il se croit guéri. Vient 
l’exode ; il trouve à s’employer à nouveau. 

En novembre r94o, soit sept mois après le « coup de pres¬ 
sion », des douleurs vives réapparaissent dans l’épaule droite 
et la jambe gauche, puis peu après dans les membres symé¬ 
triques; le malade s’enraldit et éprouve des difficultés de plus 
eu plus grandes pour conduire. 

Son état s’aggrave vite et, en mai 194T, la marche devient 
presque impossible ; il çesse son travail. On le transporte à 
Argenteuil chez sa mère, où il reste allongé trois inois et 
. demi. Les épaules et les hanches ont perdu leur souplesse, 
il a peine à s’asseoir. Un traitement diathermique entraîne 
toutefois une certaine amélioration, et le malade peut à 
nouveau marcher, eu s’aidant de deux cannes. 

Il fut soumis à des expertises neurologiques. Une pre¬ 
mière, faite le 28 novembre 1941, conclut à un accident 
du travail et accorde une indemnité permanente partielle de 
45 p. 100 ; le rapport souligne les troubles de la marche, 
l’absence de symptômes neurologiques objectifs, mises à part 
de petites anomalies électriques constatées eu juillet 1941 
sur de petits muscles de la ma i n gauche. Il semble qu’à cette 
date l’état articulaire de ce malade n’ait pas attiré l’attention. 
L’impression de l’expert est eu favetu de petites suffusions 
sanguines du névraxe contemporaines de la décompression. 

Une contre-expertise est faite le 3 mars 1942'; l’examen 
neurologique est négatif, et il est question cette fois de mani¬ 
festations articulaires ; le jeu des épaules, bien que non limité, 
est douloureux et s’accompagne de gros craquements ; la 
flexion de la cuisse sur le bassin atteint l’angle droit à droite, 
et im peu moins à gauche ; l’abduction des cuisses est réduite 
de moitié des deux côtés. La conclusion est la suivante : 
accident du travail imputable à la décompression d’avril 
1940, troubles ressortissant à de petites hématomyélies, 
aggravation de l’état légitimant un taux d’indemnité perma¬ 
nente partielle de 60 p. 100 à partir du 15 mars rg42. 

Pendant plusieurs mois, l’état du malade ne se modifie 
guère; il travaille comme employé de bureau; les douleurs 
se calment, la marche s’améliore peut-être tm peu. 

Le 16 mars 1943, étant dans le train, il éprouve un malaise 
subit, tombe sur la banquette et ne peut plus se relever. La 
NO 51. 
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marche est imposslb 
qui, devant cette ai 
d’un facteur fouctl 
dans ces conditions 
De fait, à l’entrée 
marche e'st extrême 


M. C... consulte alors un neurologiste, 
ivation subite, pense à l’intervention 
el majorant les troubles réels. C’est 
il est envoyé à la Salpêtrière. 

M. C... à la Clinique neurologique, la 


anomalie 
méduUaiîi 
des cuisse 
articulaire 


/existe aucun trouble traduisant des lésions 
encéphaliques. I,a légère atrophie musculaire 
des bras s’explique très bien par les lésions 


radiologique confir 
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Formule sanguine : hémoglobine : 8o p. loo ; hématies : 
5 455 000 ; leucocytes.: 8 400, dont 45,5 p. 100 de polynu¬ 
cléaires neutrophiles, 1,5 p. 100 d’éosinophiles, 13,5 p. 100 
de lymphocytes, t3,5 p. 100 de mononucléaires moyens, 
26 p. 100 de grands mononucléaires. 

Urée sanguine : 0,20 ; cholestérol : 1,55 ; calcémie : iio 
milligrammes ; phosphore minéral du sérum : 43 milli¬ 
grammes ; phosphore minéral du sérum après action des 
phosphatases, une heure à 37° : 96 milligrammes ; activité 
phosphatasique : 5,3 unités Bodansky ; vitesse de sédimen¬ 
tation : 9“™,5 en une heure. 

Réaction de Bordet-Wassermarm sur le sérum sanguin : 
H6 (légèrement positive) ; réaction de Kalm : légèrement 
posiüve. 

De l’étude des antécédents lointains, ne peut être retenue 
qu’une blennorragie à l’âge de dix-neuf ans, guérie en trois 
semaines, sans aucun incident ni rechute. 

Un traitement radiothérapique a été entrepris sur les 
articulations ankylosées et poursuivi plusieurs semaines ; il 
semble que le malade en ait éprouvé un certain bienfait. 

Cette observation se résume ainsi : un homme jeune, 
jusque-là très bien portant, est victime, en avril 1940, 
d'accidents de décompression tout à fait classiques, sur¬ 
venant à l’issue d'un seul séjour en caisson pneumatique, 
n se rétablit en quelques jours et paraît guéri. Sept mois 
plus tard se manifeste une arthrite ankylosante progres¬ 
sive des hanches et des épaules qui fait de ce malade un 
grand infirme. 

L'interprétation des faits ne peut soulever, nous semble- 
t-il, de discussion. Dans le passé de cet homme, on ne 
trouve en effet qu’une blennorragie à dix-neuf ans, c'est- 
à-dire quatorze ans avant les accidents articulaires, guérie 
en ime quinzaine de jours sans aucun incident, sans 
aucune rechute ; le diagnostic d'rm rhumatisme gono¬ 
coccique tardif ne saurait être même soulevé. Il convient 
de remarquer que les examens de sang ont révélé des 
réactions de Bordet-Wassermann (H6) et de Kahn fai¬ 
blement positives ; cette constatation nous paraît 
sans relation avec le contexte; il n’existe aucun signe 
d'une affection telle que le tabes. 

Rien n'évoqne d'autre part dans l'histoire antérieure 
de cet homme une tendance aux accidents dits rhumatis¬ 
maux. On connaît certes la possibilité, même chez l'adulte 
jeune, de rhumatismes chroniques, de t3rpe inflammatoire 
ou dégénératif, et dans lesquels toutes recherches étio¬ 
logiques se montrent vaines ; mais il apparaît précisé¬ 
ment ici un facteur étiologique digne d'être pris en con¬ 
sidération ; le « coup de pression » d'avril 194°. 

L'évolution de l'affection est significative, le malade 
souligne lui-même la violence des douleurs qui lui bri¬ 
saient les membres le premier jour des accidents, douleurs 
qui prédominaient nettement aux racines. Après quelques 
mois de silence, les mêmes douleurs, un peu moins 
intenses peut-être, sont revenues aux hanches et aux 
épaules, et l'on a vu se constituer une ankylosé progres¬ 
sive de ces articulations, qui, peu à peu, sont devenues 
moins douloureuses. 

Au surplus, ces faits sont maintenant bien établis, et 
la plupart des observations publiées sont d'une concor¬ 
dance bien significative. Il faut ranger, parmi les séquelles 
éventuelles les plus importantes de la maladie des cais¬ 
sons, à côté des classiques lésions médullai r es ou laby¬ 
rinthiques, la possibilité de lésions ostéo-articulaires 
atteignant avec ime prédilection remarquable les arti¬ 
culations des racines. 

Ü nous paraît intéressant de synthétiser les données 
recueilUés dans la littérature sur cette variété de rhuma¬ 
tisme chronique ankylosant observé dans la « maladie 
des caissons ». 
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D s’agit presque toujours d'adultes jeunes, entre vingt 
et quarante ans. La plupart des observations déjà pu¬ 
bliées mettaient l'accent sur le fait que ces hommes 
avaient plusieurs fois été victimes d'accidents de décom¬ 
pression ; beaucoup d'entre eux travaillaient en caisson 
depuis plusieurs années, mais le cas précédent prouve 
qu'un seul accident peut suffire à constituer de telles 
lésions. Notre malade n'est descendu en caisson qu’une 
seule fois dans sa vie, mais celle-ci fut l'occasion d'acci¬ 
dents de déconipression particulièrement sévères. Il 
semble bien d'ailleurs que, plus que le nombre d’acci¬ 
dents, c'est leur importance qui joue ; dans presque 
toutes les observations, en effet, on retrouve un accident 
plus dramatique que les autres, qui s'est accompagné 
non seulement des « puces » et « moutons i> si courants 
dans ce genre de travail, mais de douleurs extrêmement 
violentes dans les racines des membres et, très souvent, 
de paraplégie subite et transitoire. 

Les troubles articulaires n'apparaissent qu'après un 
intervalle libre dont la durée est assez difficile à juger ; 
les douleurs précèdent en effet toujours les manifesta¬ 
tions objectives, elles apparaissent très progressivement 
et les malades ne consultent parfois qu'assez tard. Dans 
certains cas, il est question de quelques mois; dans 
d'autres, de plusieurs années (six anè dans l'observation 
de Kahlstrom). Le plus souvent, les troubles apparaissent 
dans l'année, mais toujours semble-t-il après tme période 
de silence absolu, et le caractère retardé de ces accidents 
ne représente pas leur côté le moins intéressant. 

Chniquement, ce sont d'abord des douleurs, puis c'est 
une arthrite bien caractérisée, tant du point de vue cli¬ 
nique que radiologique. Il faut habituellement un temps 
assez long pour que celle-ci soit visible aux rayons, et 
c'est rme des raisons pour lesquelles le diagnostic a pu 
être parfois longtemps méconnu. Le jeu articulaire se 
Umite progressivement, cependant que les douleurs 
demeurent, suivant les cas, plus ou moins vives. 

Les articulations les plus touchées sont celles des 
racines. Il existe dans quelques observations une légère 
atteinte du genou, voire de la tibio-tarsienne ; Kahlstrom 
signale une scoliose; un malade de La Mamierre présente, 
à la suite d’une arthrite de la hanche, des signes d'atteinte 
vertébrale qui font porter le diagnostic de mal dePott; 
le malade de Wertheimer avait de cnrieux troubles tro¬ 
phiques des orteils. H n'en reste pas moins que, dans la 
très grande majorité des cas, il s'agit d'une arthrite de 
la hanche ou de l’épaule ; cette prédilection pour les 
articulations des racines est assez particulière. La coxar- 
thrie représente l'aspect le plus fréquent, uni- ou bilaté¬ 
ral, avec une certaine prédilection pour la hanche gauche. 
D’autres malades, plus rarement, auront une atteinte 
isolée des épaules ; chez certains, trois ou quatre articu- 
làtions seront atteintes, comme dans notre présente 
observation. Il semble d'ailleurs assez difficile de prévoir 
combien d'articulations seront touchées : le troisième 
malade de La Mamierre avait d'abord été considéré 
comme atteint exclusivement d'une arthrite chronique 
de la hanche gauche; quelque temps après se révélait 
une atteinte des deux épaules. 

Si le tableau clinique est celui d’une arthrite chronique 
banale plus ou moins rapidement ankylosante, l'iniagê 
radiologique s'avère aussi très comparable d'un cas à 
l'autre. La glène, le cotyle sont habituellement indéfinies, 
la tête de l'humérus ou du fémur est, aû contraire, dans 
les cas les plus nets, le siège de lésions profondes : irté^ 
gularités du contour articulaire, avec pincèffient de l'in- 
terli^e, atrophie progressive dé la tête, qui s'aplatit; Sè 
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déforme. La tête est en profondeur le siège d'importants 
bouleversements intriquant les géodes porotiques et Içs 
productions d'byperostose avec ostéopb3d:es. C'est là un 
aspect qu'on est accoutumé de trouver dans l'arthrite 
chronique déformante et ankylosante. Ce qui est peut- 
être moins banal, c'est l'atteinte diaphysaire retrouvée 
dans plusieurs observations, c'est aussi l'image que cer¬ 
tains auteurs ont pu surprendre sous l'aspect de zone de 
nécrose osseuse parsemant la tête du fémur (A. Christ). 

La vitesse de sédimentation des hématies a été en 
général trouvée dans des limites normales. Elle était à 
peine augmentée dans notre observation. Il en est de 
même des dosages phospho-calciques sanguins. 

Bomstein et Plate insistaient sur l'absence ultérieure 
d'autres localisations articulaires. C'est là une notion 
que certaines observations paraissent controuver, ainsi 
celle de de La Marnierre quenouscitionsplus haut. Quand 
un sujet atteint de maladie de caissons présente au bout 
de quelques mois des manifestations articulaires, non 
seulement il y a fort à craindre que ceUes-ci ne s'aggravent 
progressivement, mais il y a lieu de redouter que d'autres 
articulations ne se prennent à leur tour. 

Les travaux de Kahlstrom, Burton et Phemister nous 
révèlent les lésions histologiques de ces ostéo-arthrites. 
Un de leurs malades étant mort d'un cancer du poumon, 
ils ont pu pratiquer une étude anatomique très complète. 
Un autre cas a fait l'objet d'une biopsie. Le fait essentiel 
paraît être la présence de zones étendues de nécrose 
osseuse aseptique, que remplace ou envahit de l'os néo- 
formé ou du tissu fibreiix. L'atteinte de la surface arti¬ 
culaire entraîne des lésîons d'arthrite déformante avec 
ou sans production de corps libres ostéo-cartüagineux. 
Ijes auteurs américains insistent en outre sur l'impor¬ 
tance souvent extraordinaire des lésions diaphysaires, 
atteignant les parties centrales de la diaphyse et respectant 
en général la corticale, ce qui explique l'absence de frac¬ 
tures pathologiques. Ces lésions, pour la description dé¬ 
taillée desquelles nous renvoyons au très complet travail 
d'Albert et Alain Mouchet, sont habituellement latentes ; 
seule l'e^ension des lésions au cartifage articulaire va 
les révéler. 

Outre leur intérêt médico-légal évident, ces lésions 
ostéo-articulaires de la maladie des caissons suscitent 
une discussion pathogénique fort importante. Leur étio¬ 
logie suggère un mécanisme vasculaire, et il conviendrait 
d'envisager d'ailleurs si d'autres variétés de rhumatisme 
chronique ne recoimaissent pas éventuellement un déter¬ 
minisme voisin. On a remarqué aussi l'analogie qui exis¬ 
tait entre ces lésions articulaires et celles que l'on ren¬ 
contre au niveau de la tête du fémur eu cas de suppres¬ 
sion de l'apport vasculaire, dans les suites de certaines 
fractures du col du fémur par exemple. 

Ces lésions osseuses ont paru tout d'abord très facilés 
à expliquer, et l'on a invoqué des embolies gazeuses dans 
les artères nourricières des os. La production de ces 
lésions ostéo-articulaires ne diSérerait donc pas de celle 
des autres lésions rencontrées au cours des accidents 
de décompression, et il n'est pas dans notre intention 
de revenir sur ces faits, bien connus depuis Paul Bert. 

Mais, si l'on peut considérer comme un argument de 
poids en faveur de cette théorie le fait que la tête du 
fémur, où les artères ont souvent rm caractère terminal, 
soit si fréquerhment touchée, il y a d'autres faits diffi¬ 
ciles à expliquer ainsi : l'atteinte élective des os des 
membres, les os plats étant toujours respectés ; l'inté¬ 
grité de la diaphyse. De plus, on s'explique difficilement 
comment ces lésions, souvent considérables au niveau de 
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systèmes osseux, ne coexistent pas avec des infarctus 
viscéraux dans les tissus irrigués par des artères à type 
te r m i nal, tels le cerveau, les poumons, les reins, l'intes¬ 
tin. Enfin Phemister réalise des embolies gazeuses impor¬ 
tantes chez l'animal, sans obtenir de lésions osseuses. 

Une autre interprétation, défendue en particulier par 
Kahlstrom et ses collaborateurs, semble mériter d'être 
prise en considération ; il s'agirait en effet non pas d'em¬ 
bolies gazeuses artérielles, mais spécialement de libéra¬ 
tions gazeuses au sein de la moelle osseuse. Un des sym¬ 
ptômes fréquents de la maladie des caissons consiste, 
on le sait, dans l'apparition de tuméfactions crépitantes 
sous-cutanées fugaces. Constituées principalement d'azote, 
comme toutes les libérations gazeuses au cours des décom¬ 
pressions, elles peuvent apparaître en des points variés 
du corps. Gordon et Heacock ont même pu objectiver 
par la radiographie la présence de bulles gazeuses dans 
les culs-de-sac sjmoviaux des jumeaux. Ces dégagements 
gazeirx se font avec prédilection dans le tissu graisseux ; 
et de même que la richesse du tissu nerveux en lipides 
explique probabl.ment l'importance des manifestations 
neiuologiques dans la maladie des caissons, de même la 
moelle des os longs représentera un lieu d'élection pour 
ces libérations gazeuses. La moelle des os plats, absor¬ 
bera moins d'azote au cours de la compression et en libé¬ 
rera moins au cours de la décompression. 

U se trouve, en outre, que ces bulles de gaz vont naître 
dans une cavité inextensible, où la circulation va se 
trouver très vite ralentie de ce seul fait, dimin uant d'au¬ 
tant les chances de'résorption. On conçoit ainsi les graves 
troubles circulatoires que peuvent entraîner ces dégage¬ 
ments gazeux, et, par voie de conséquence, les lésions de 
nécrose de l'os mal irrigué. Nous rappellerons que Larsen 
a montré ,que l'injection d'eau à forte pression dans le 
canal médullaire du fémur du chien entraîne une nécrose 
massive de la moelle et de là corticale. Ce mécanisme 
explique peut-être mieux que celui de l'embolie la fré¬ 
quence de l'atteinte de la tête du fémur, où se trouve 
exclu l'apport sanguin collatéral. 

U apparaît que cette pathogénie mérite d'être retenue ; 
eUe explique aussi bien les douleurs violentes de la 
phase initiale que les accidents trophiques plus tardifs. 

La prophylaxie de tels accidents a un rôle primordial. 
Les règles de décompression, qu'eUe se fasse progressi¬ 
vement ou par paliers, sont actuellement bien codifiées 
et devraient être suivies partout sans défaillance. On 
compte habituellement pour la durée totale de cette 
décompression une minute par i/io d'atmosphère. Notre 
malade ayant travaillé à 2,5 atmosphères aurait dû être 
décomprimé en vingt-cinq minutes; il l'a été, si.les faità qui 
nous ont été communiqués sont exacts, en cinq minutes 
seulement. Le moindre incident doit, par ailleurs, imposer 
d'urgence la recompression. 

Si l'on est en présence de lésions ostéo-articulaires 
déjà constituées, le problème thérapeutique devient 
infiniment plus difficile. Il s'agit de troubles trophiques 
qu'il paraît un peu vain de chercher à faire rétrocéder 
quand ils sont parvenus à un stade avancé. On a tenté 
de modifier la circulation locale par la radiothérapie, 
les Infiltrations sympathiques lombaires, voire une sym¬ 
pathectomie. Albert et Alain Mouchet envisagent enfin 
la possibilité de recourir à tme résection arthroplastique 
ou à une arthrodèse. 

En fait, à ce stade, le traitement sera surtout sympto¬ 
matique. Si la thérapeutique peut avoir quelque efficacité 
sur l'évolution des lésions, c'est à un stade plus précoce. 
L'apparition de doideurs articulaires tenaces dah^ 1 m 
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mois qui suivent des accidents de décompression doit 
toujours être prise en considération. Un examen radio¬ 
logique très soigneux cherchera des signes d'arthrite 
commençante, des images de nécrose ; il ne faudra pas 
hésiter à multiplier les plaques, et il conviendra d'exa¬ 
miner les diaphyses autant que les épiphyses. S'il existe 
le moindre doute, il sera sage de mettre le sujet au repos 
complet en position allongée et d'envisager les divers 
traitements physiothérapiques ou s3nnpathiques aux¬ 
quels nous faisions allusion plus haut. A. et A. Mouchet 
se demandent s'il n'y aurait pas lieu, dès cette période, de 
confier le malade au chirurgien en vue de faire pratiquer 
dans l'os suspect des perforations à la façon de Beck, 
dans le dessein de modifier la circulation locale, et peut- 
être d'évacuer des bulles gazeuses demeurées au sein de 
l'os en voie de nécrose centrale. Il semble qu'il est difS.- 
cile actuellement de formuler de telles règles de traite¬ 
ment ; il importe, en efîet, de vérifier auparavant s'il ne 
peut’ exister, chez les ouvriers des caissons, des arthral- 
gies qui n'évoluent pas. 

Si, dans certains cas, le facteur douleur est particu¬ 
lièrement intense, il pourra être indiqué parfois d'envi¬ 
sager soit une névrotomie (Wertheimer recourut avec 
succès, chez son malade, à une névrotomie de la branche 
profonde de l'obturateur), soit à une radicotomie. 

Ces complications ostéo-articulaires de la maladie des 
caissons soulèvent de nombreuses questions intéres¬ 
santes au point de vue de la clinique et de la pathologie 
générale ; elles sont d'autant plus importantes à connaî¬ 
tre qu'il s'agit d'accidents du travail ouvrant droit aux 
mêmes indem n ités que les accidents déjà bien décrits de 
la maladie des caissons. 
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SUR QUELQUES CAS 
DE BOTULISME 

R. PLUVINAQE 

Interne des Hôpitaux. 

Alors que les conditions exceptionnellement favorables 
de l'alimentation dans notre pays jusqu'à ces dernières 
années faisaient du botulisme tme maladie presque 
inconnue en France, les restrictions de l'heure présente, 
en développant l'usage des conserves et des salaisons 
familiales, ont contribué à la diffusion très large de cette 
« intoxication alimentaire ». De nombreux cas ont été 
publiés depuis 1941, mais, contrairement aux données 
classiques, selon lesquelles la mortalité atteint 60 ou 
70 p. 100 des cas, les formes mortelles ont été relative¬ 
ment très rares. Sur 42 cas d'intoxication, Jeramec 
ne signale que 3 mortels : l'un concerne une forme 
hypertoxique consécutive à l'ingestion massive d'une 
conserve de petits pois (R. Claisse a publié l'observation 
de ce cas suivi à la clinique médicale de l'hôpital Cochin); 
un autre concerne une intoxication par le confit d'oie 
observée par MM. H. Bénard, Rambert et Pestel. Mais 
la grande majorité des publications rapportent des formes 
assez légères, plus ou moins rapidement curables, voire 
même ambulatoires (Patoir, Pouquet, etc...). Ces formes 
étaient du reste connues de longue date, puisque Van j 
Brnienghem les signale expressément dans son mémoire 
original, mais elles semblent plus particulièrement fré¬ 
quentes en ce moment. 

Nous avons eu l'occasion, cette année, d'observer, à la 
clinique médicale de Cochin, un certain nombre de cas 
de botulisme, qui nous permettront de rappeler quelques 
notions cliniques et étiologiques importantes du point 
de vue thérapeutique et prophylactique. 

Observation I. — M™® B... a mangé, le 19 novembre 1942, 
en même temps que son mari et deux amis, im peu de jambon 
cru fumé. Ee lendemain, dans la nuit, elle présente de vio¬ 
lentes douleurs épigastriques, que ne calme pas l’injection 
de morphine. Puis surviennent quelques ' vomissements 
alimentaires, puis muqueux. Ces douleurs s’atténuent les 
jours suivants, mais persistent, particulièrement violentes, 
après les repas, et leur persistance gêne considérablement 
l’alimentation. Dès le troisième jour apparsiît ime dysphagie 
pénible : il faut plusieurs gorgées d’eau pour faire descendre 
chaque bouchée. Ee quatrième jour se constitue une parésie 
de l’accommodation, quisecomplète le lendemain. Ee diagnos- , 
tic de botulisme est alors posé, et l’on injecte i centimètre 
cube d’anatoxine. Malgré cette injection, les signes gastriques 
augmentent rapidement, la gorge devient sèche, brûlante, 
et la malade a l’impression d’un corps étranger dans la gorge. 
De plus, surviennent des régurgitations alimentaires et, par 
crises, une sensation d’oppression respiratoire. Enfin et 
surtout sont appanis des signes abdominaux très pénibles : 
ballonnement intense et douloureux, constipation rebelle 
alternant avec des crises de diarrhée séreuse, que précèdent 
de violentes douleurs à type de coliques. 

Devant l’accentuation progressive des syniptômes, on 
pratique, dix jours après le début, une injection de 40 centi¬ 
mètres cubes de sérum sintlbotulique B, suivie trois jours 
plus tard d’une seconde injection d’anatoxine. Ees signes 
cessent alors de progresser, mais demeurent presque 
inchangés jusqu’au 15 décembre. C’est alors que s’amorce 
la régression des ssmiptômes. Ees brûlures œsophagiennes 
persisteront jusqu’au début de janvier, et la paralysie dé 
l’accommodation jusqu’aux environs du 10 janvier, soit plus 
de sept semaines après le début. 

OBS. II. — Ee DI B... a, lui au^, mangé du jambon cru 
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19 novembre. I,es premiers troubles apparaissent, chez lui 
comme chez sa femme, le lendemain soir : douleurs épigas¬ 
triques et vomissements. Tous les autres signes : dysphagie, 
brûlures gastriques, ballonnement abdominal, constipation 
entrecoupée de débâcles diarrhéiques, parésie de l’accom¬ 
modation, sont apparus' dans le même ordre que chez sa 
femme, mais avec un léger décalage et une intensité bien 
moindre. Une injection d’anatoxine n’ayant pas arrêté la 
progression des symptômes, on pratique le dixiéme jour une 
injection de sérum antibotulique B. A la suite de quoi tous 
les troubles régressent rapidement, pour ne disparaître 
définitivement et totalement qu’au début de janvier. 

Obs. III. —• M. M..., âgé de trente-quatre ans, nous est 
envoyé par la consultation d’ophtalmologie pour une para¬ 
lysie de l’accommodation, qui fait suspecter une paralysie 
diphtérique. Nous apprenons que, le i8 janvier 1943, le 
malade a consommé du jambon cru fumé, dont le goût 
lui avait paru fade et peu agréable. Des parents et des amis 
participaient au repas. Le lendemain apparaissent des 
brûlures gastriques et oesophagiennes, une sensation de 
spasme de la partie supérieure de l’oesophage et des nausées 
sans vomissements. Le troisième jour, la bouche et la gorge 
sont sèches, malgré d’abondantes boissons. Le cinquième 
jour, le malade, peu gêné jusque-là, mange à nouveau du 
même jambon. Mais dès le lendemain les troubles s’accusent : 
la sécheresse de la bouche devient extrême, la constipation 
absolue. En outre, le malade présente un ballonnement 
abdominal très accusé et des douleurs permanentes, qui 
s’exagèrent en paroxysmes d’une intensité telle que l’on 
pense tout d’abord à une occlusion intestinale. Un lavement 
purgatif ramène des selles abondantes et soulage le malade. 
Le septième jour, on remarque la mydriase et la paralysie 
bilatérale de l’accommodation. Le même jour, la dysphagie, 
jusque-là modérée, devient très pénible. L’èxamen confirme 
le diagnostic de botulisme et, le jour même, on injecte r cen¬ 
timètre cube d’anatoxine botulique B. Les jours suivants, 
la constipation, le baUonnement, la sécheresse de la bouche, 
la dysphagies’atténupnt. Le 4 février, la paralysie de l’accom¬ 
modation a en partie cédé, et, après une seconde injection 
de d’anatoxine, le sujet, convalescent, quitte l’hôpital. 

Obs. IV. — M..., âgée de vingt-trois ans, a mangé du 

jambon comme son mari, le 18 janvier, mais sans présenter 
le moindre trouble. Elle eu mange à nouveau le 23. Le 
26 janvier, elle comthence à ressentir une vague brûlure 
gastrique, qui s’accentue les jours suivants. Le lendemam, elle 
a plusieurs selles diarrhéiques, et cette diarrhée persistera 
sans changements pendant une dizaine de jours. Le deuxième 
jour, la bouche devient sèche et la déglutition des aliments 
secs est pénible. Le troisième jour s’installe une parésie 
de l’accommodation, qui diminue rapidement d’intensité 
et dispEiraît en rme huitaine de jours. Au début de février, 
ou notait une mydriase bilatérale modérée, avec faiblesse 
et lenteur des réactions pupillaires. Une injection d’anatoxine 
botulique fait régresser tous les symptômes, qui ne dispa¬ 
raissent que vers le milieu de février, malgré la légèreté de 
l’atteinte. En particulier la diarrhée et la dysphagie furent 
assez tenaces. 

.Obs. V. — M. G... mange, le 15 juin 1943, du jambon cru 
fumé et, pendant trois jours, ne présente aucun trouble. 
Le quatrième jour apparaît de la sécheresse de la bouche et 
de la gorge, ainsi qu’une dysphagie légère. Ces troubles 
augmentent les jours suivants, et le sixième jour s’y ajoute 
une parésie bilatérale de l’accommodation. Le huitième jour 
surviennent des brûlures gastriques après les repas. La consti¬ 
pation est absolue et s’accompagne de ballonnement abdo¬ 
minal. Les troubles diminuent progressivement d’intensité, 
mais, six semaines après le début, le malade se plaignait 
encore de brûlures gastriques et de constipation. Un tubage 
gastrique fait le 28 juillet montrait, après épreuve de l’hista- 
mine, une hypochlorhydrie manifeste, dont l’interprétation 
demeure douteuse. 

Obs. VI. — M. G..., âgé de trente-huit ans, mange, le 
30 septembre et le .i®r octobre 1943, du jambon çru fumé, 


auquel il trouve un goût peu agréable. Le 2 au matin, il 
présente des nausées et des vomissements, et une asthénie 
marquée. Le troisième jour, il accuse de la diplopie. A ce 
moment, le diagnostic est fait et l’on injecte 20 centimètres 
cubes de sérum autibotulique A et B, ainsi qu’un centimètre 
cube d’anatoxine. Le quatrième jour, à la diplopie s’ajoutent 
une paralysie de l’accommodation et un ptosis bilatéral. 
La constipation est absolue depuis le ' deuxième jour et 
s’accompagne de violentes douleurs dans la fosse iliaque 
gauche. Les muqueuses buccale et pharyngée sont rouges 
et sèches, la soif est vive. Le sixième jour, la déglutition 
des liquides devient difficile, la voix est nasonnée et les 
aliments refluent par le nez et par la bouche. L’examen 
montre une mydriase bilatérale avec abolition des réflexes 
pupillaires, une paralysie de l’accommodation et une para¬ 
lysie de tous les muscles oculo-moteurs, prédominant sur 
les droits externes. Le voile est nettement parésié et ne 
réagit pas. On injecte à nouveau du sérum autibotulique B 
à deux reprises. En une dizaine de jours, les paralysies de la 
musculature extrinsèque disparaissent, le ptosis eu dernier 
lieu. Mais la mydriase persiste, ainsi que la paralysie de 
l’accommodation, qui commence néanmoins à régresser au 
moment où le malade quitte l’hôpital le 18 octobre. Il pré¬ 
sentait encore à sa sortie une sécheresse de la bouche et de 
la gorge, ainsi que des brûlures gastriques. 

Obs. VII. — G... mange, en même temps que son 

mari et trois autres personnes, du jambon cru. Le deuxième 
jour, elle présente des nausées et quelques vomissements 
ainsi que de la diarrhée. La diarrhée persistera durant une 
dizaine de jours. Le quatrième jour, elle accuse une séche¬ 
resse de la gorge et de la bouche, ainsi qu’une légère diffi¬ 
culté à déglutir les aliments secs. Le cinquième jour, elle 
présente une paralysie de l’accommodation. Par clîntre, 
elle n’a que peu de douleurs abdominales. Elle continue 
à vaquer à ses occupations sans être trop gênée. 


Toutes ces observations paraissent, à quelques détails 
près, calquées les unes sur les autres et imposent le 
diagnostic de botulisme. On y retrouve, en eSet, tous les 
signes de la maladie. 

Après l'ingestion de TaUment toxique s’écoule un 
certain temps (vingt-quatre à quarante-huit heures) 
avant que n'apparaissent les premiers troubles. Ce qui a 
permis de dire que, contrairement aux autres intoxi¬ 
cations alimentaires, dans le botuEsme, le malade achève 
dans l'euphorie la digestion de l'aliment toxique 
(L. Marie). 

Ce sont, tout d'abord, des troubles gastro-intestinaux 
discrets : quelques nausées, quelques vomissements, 
parfois im peu de diarrhée. Parfois la constipation, 
habituelle à la période d'état, est très précoce, et, jointe 
aux doideurs abdominales et au ballonnement, elle fait 
penser à une occlusion, comme dans notre observation III. 

Puis surviennent les troubles neuro-paralytiques > 
traduisant l’atteinte élective de la région mésocéphalique, 
et qui apparaissent à partir du deuxième jour. Ce sont 
tout d'abord des paralysies oculaires. La plus constante 
est la paralysie de l'accommodation, traduite par l’impos¬ 
sibilité de voir de près. Cette paralysie est absolument 
constante. EUe coïncide généralement avëc ime mydriase 
plus ou moins marquée et une paresse ou une abolition 
des réflexes pupillaires. Plus rarement on observe des 
paralysies de la musculature extrinsèque de l'ceil, comme 
dans notre observation VI. Le ptosis est le plus fréquent 
des troubles paralytiques observés, mais toutes les 
variétés de paralysies oculaires peuvent se rencontrer, 
entraînant de la diplopie et du strabisme. Ce n'est que 
tout à fait exceptionnellement que l'on a vu des modi- ' 
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fications du fond de l'oeil consistant en hyperhémie 
papillaire et rétinienne (de Saint-Martin-Dittmar). 

Non moins constantes que les paralysies oculaires 
sont les troubles sécrétoires : la bouche est sèche, de même 
que la gorge, la langue, les fosses nasales. Lems 
muqueuses sont rouges, comme vernissées. Iæs autres 
sécrétions sont taries ou très diminuées : sécrétion sudo- 
rale, lacrymale et surtout urinaire ; l'oligurie est de 
règle. On peut se demander si l'anachlorhydrie constatée 
dans notre observation V répond à une perturbation 
de la sécrétion gastrique d'origine botulique ou bien 
si elle est due à une cause toute différente, notre malade 
ayant eu auparavant des troubles gastro-intestinaux. 
Il faut en rapprocher la diminution de la sécrétion 
intestinale, qui contribue à accentuer la constipation 
habituelle de la maladie. Remarquons cependant que, 
dans un certain nombre de nos cas, il existait des crises 
d'hypersécrétion séreuse donnant lieu à des débâcles 
diarrhéiques. 

L'abdomen est météorisé. Les malades accusent des 
troubles gastriques, surtout des brûlures survenant 
après les repas ou spontanément. 

Fréquemment, on observe des troubles œsophagiens : 
spasme, gêne à la déglutition des aliments durs et secs, 
brûlures, ainsi qu'une parésie plus ou moins marquée 
des constricteurs du pharynx, plus rarement une para¬ 
lysie vélo-palatine complète ou une paralysie laryngée, 
traduite par la raucité de la voix, et parfois de l'aphonie. 

En règle, il n'existe pas, au cours du botuUsme, de 
paralysies périphériques : les malades accusent tout au 
plus un peu d'asthénie, mais sans modification des 
réflexes ostéo-tendineux ou cutanés. L'existence d'une 
forme polynévritique est très discutée. En somme, tout 
se résume à des troubles qui permettent de localiser 
l'atteinte nerveuse à la région mésocéphalique. Nous 
reviendrons sur ce point. 

Il faut, par contre, pour le diagnostic accorder une 
grande .valeur à toute une série de signes négatifs, per¬ 
mettant d'éliminer les autres intoxications alimentaires 
ou certaines affections nerveuses dans les cas douteux. 
H n'existe pas de fièvre, pas de modifications du pouls^ 
pas de troubles respiratoires, pas de troubles mentaux 
pas d'éruptions cutanées, pas de modification de la 
formule sanguine. 

h'évolution peut se faire vers la mort, soit par troubles 
respiratoires, soit par syncope, au bout d'rm temps 
variant de quelques heures à quelques jours. L'évolution 
favorable, qui paraît bien plus fréquente actuellement 
qu'il n'était classique de l'admettre, se fait lentement. 
La sécheresse des muqueuses, la dysphagie, la consti¬ 
pation, la paralysie de l'accommodation mettent des 
semaines à disparaître. En outreT les malades demeurent 
fatigués longtemps, fragiles, et particulièrement sen¬ 
sibles à toutes les infections (Dittmar insiste sur ce 
dernier point). Mais, fait absolument cdpital, quand la 
guérison survient, elle est complète et définitive. La 
maladie ne laisse aucune séquelle durable. 

A ce tableau schématique il convient d'ajouter 
quelques formes cliniques. U existe des formes suraiguës, 
hypertoxiques, tuant le malade par syncope respiratoire, 
après, l'apparition de paralysies oculaires et vélo-palatines. 
A l'opposé, il existe des formes frustes, et le nombre des 
« intoxiqués ambulants », selon l'heureuse expression 
de M. Legroux et de M™» Jeramec, semble actuellement 
assez élevé. Chez eux, tout se home à quelques troubles 
gastro-intestinaux : brûlures œsophagiennes et gastriques. 
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dysphagie, constipation, et à une parésie de l'accommo¬ 
dation. Signalons encore 'les formes fébriles, particulière¬ 
ment intéressantes du point de vue pathogénique. 

Le diagnostic est le plus souvent évident, tant le 
tableau clinique est caractéristique. Aucune autre 
intoxication alimentaire ne ressemble au botulisme, sauf 
peut-être l'intoxication par les champignons à muscarine, 
qui provoque une mydriase, mais aussi des troubles 
gastro-intestinaux toujours très intenses. 

Pratiquement, il n'y a guère que trois affections qui 
peuvent donner le change : 

L'intoxication par les solanées, qui donne de la mydriase, 
une paralysie de l'accommodation, une sécheresse des 
muqueuses par arrêt des sécrétions, mais qui diffère du 
botulisme par la tachycardie et surtout le délire bruyant; 

La toxi-infection diphtérique rappelle le botulisme, mais 
en diffère par l'apparition différente chronologiquement 
des paralysies, l'existence de troubles nerveux péri¬ 
phériques, les antécédents d'angine. Parfois, le diagnostic 
est tiès difficile (Rivet) ; 

Les affections du tronc cérébral : encéphalite épi¬ 
démique et poUo-encéphalite supérieure subaiguë, qui 
donnent aussi des paralysies oculaires et vélo-palatines, 
mais en principe respectent lès sécrétions et s'accom¬ 
pagnent d'un état infectieux fébrüe. Ce diagnostic est 
peut-être le plus difficile, d'après les auteurs américains. 


L’étiologie est un des éléments les plus caractéristiques 
du botulisme. Maladie des conserves, il ne survient 
qu'après absorption de viande ou de légumes conservés. 
Remarquons que, dans toutes nos observations, il s'agis¬ 
sait de jambon fumé et salé, consommé cru. En effet 
comme le fait remarquer M™i= Jeramec, alors qu'autrefois 
on ne tuait les porcs destinés à la conserve qu'en hiver, 
actuellement c'es abatages, plus ou moins clandestins, 
ont lieu en toute saison. La viande, après rm voyage 
plus ou moins long, est le plus souvent mal préparée par 
des gens inexpérimentés, et avec des saumures de concen¬ 
tration insiiffisante. On peut se demander pourquoi tous 
les convives ne sont pas également atteints après avoir 
mangé du même aliment, comme le prouvent particu¬ 
lièrement nos observations I et II, III et IV, VI et VII. 
De même des cas mortels peuvent coexister avec des 
formes ffustes, comme dans l'observation de MM. Bénard, 
Rambert et Pestel. Cela tient au fait que la toxine 
botulique diffuse inégalement dans le jambon. On ne 
trouve pas de baciUes dans la graisse, alors qu'il en existe 
de nombreuses colonies dans les aponévroses et au 
contact des os, où la zone botuligène a im aspect lég^e- 
ment grisâtre et plus friable (Legroux et M”*® Jeramec). 
Cela peut aussi tenir à la quantité d'aliment ingéré. 
Cela peut enfin tenir au degré de ctdsson des différentes 
parties de l'aliment, et l'on connaît une famille empoi¬ 
sonnée par une saucisse insuffisamment culte, alors que 
la bonne, qui avait reçu en partage im morceau im peu 
trop cuit, demeura indemne ! 

Par ailleurs, toutes les conserves de ménage, les pâtés, 
le confit d'oie, les conserves de poisson peuvent être 
botuligènes. Il faut souligner la particulière toxicité 
des conserves végétales (les tomates mises à part), car le 
jus renferme des quantités considérables de toxine. 
Les pois paraissent va milieu tout spécialement favorable 
à la production d'une toxine hautement nocive. Ce n'est 
que rarement que des conserves industrielles, générale¬ 
ment bien stérilisées, sont en cause. Le fait a pu néan- 
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moins se produire aux U. S. A. pour de très grosses boîtes 
dont le centre n'atteignait pas, lors de la stérilisation, 
une température suffisante. 

Il ne faut pas compter sur des signes évidents d'alté¬ 
ration de la conserve, qui souvent n'a aucrme odeur 
suspecte. Par contre, si l'on constate la moindre odeur 
butyrique, on doit considérer la conserve comme plus 
que douteuse et la rejeter. 

La pathogénie du botulisme est bien connue. Le Bacillus 
botulinus de Van Ermengbem est un anaérobie strict 
en forme de gros bâtonnet parfois légèrement recourbé, 
Gram positif. Il présente des spores terminales, forme de 
résistance. Fait très particulier, ce bacille n'est ni viru¬ 
lent ni pathogène, et ne se multiplie pas dans l'orga¬ 
nisme, encore que cette dernière notion soit peut-être 
un peu trop absolue. Mais ce baciUe produit une toxine 
diffusible très puissante. Le botulisme est une maladie 
neuro-toxique, résultant de la fixation sur les centres 
nerveux de la toxine ingérée telle quelle dans les aliments. 
Cette toxine est thermolabile, et une cuisson même de 
courte durée suffit à rendre inofiensif l'aliment suspect. 
De même que la toxine tétanique a une particulière 
affinité pour le noyau masticateur, et la toxine diphté¬ 
rique pour le centre ciliaire et le noyau du IX, la toxine 
botulique a une affinité élective pour le mésocéphale. 
Ainsi s'expliquent les paralysies oculaires. Quant à l'arrêt 
des sécrétions, on y voit souvent, surtout en ce qui 
concerne les sécrétions digestives, une action directe. 
Mais on peut se demander avec Dittmar s'il ne s'agit 
pas plutôt d'une action sur les centres végétatifs de 
l'h3rpothalamus. En faveur de cette hypothèse plaident 
quelques faits expérimentaux montrant dans les formes 
mortelles des lésions hémorragiques microscopiques dans 
les noyaux du pljincher du troisième ventricule, de même 
que cliniquement les cas rares d'hyperthermie manifeste¬ 
ment d'origine nerveuse observés au cours de botulismes 
authentiques (Dittmar). 

L'existence d'un trouble central expliquerait bien 
mieux les troubles intestinaux et l'arrêt des diverses 
sécrétions que l'hypothèse classique. 

Si l'on est d'accord sur la labilité de la toxine, on n'est 
pas d'accord sur la résistance des spores à la chaleur. 
M. Legroux et M™® Jeramec s'élèvent formellement 
contre la notion classique de la grande résistance des 
spores. Selon ces auteurs, une température de 80° suffit 
à les détruire, sauf lorsque les spores se trouvent dans 
une matière grasse ou huileuse déshydratée. L'acidifi¬ 
cation du milieu ou l'addition de sucre (sirop) ne gêne 
pas la pullulation du germe et la production de toxme. 
Par contre, des saumures salées à plus de 10 p. 100 
empêchent le développement sans détruire le germe. 
Rappelons enfin qu'il existe plusieurs variétés de B. botu- 
linus, dont le A serait le plus toxigène. En France, on ne 
rencontre presque exclusivement, jusqu'ici du moins, 
que le type B. Ce dernier apuêtre extrêmement toxigène, 
et dans un cas, provenant de la clinique médicale de 
l'hôpital Cochin, sa toxine tuait le cobaye à la dose de 
I /500 000 de centimètre cube. 

De ces faits découlent plusieurs notions très impor¬ 
tants du point de vue de la prophylaxie du botuEsme : 

1° D faut ne mettre en conserve que des aliments 
frais, non souillés de terre, éliminer les fridts et légumes 
piqués. Ne pas faire de conserves l'été après un temps 
orageux, ainsi que le rappelaient à l'Académie de méde¬ 
cine M. Legroux et M”® Jeramec en juillet 1942. • 

2» Les saumures doiverit titrer au moins 10 p. 100 de 
sel marin. 
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3“ La stérilisation comme on la fait dans les ménagés 
n'offre aucune garantie. Seule une stérilisation industrielle 
. à l'autoclave peut donner toute sécurité. L'ébullition 
à 100® pendant quatre heures peut à la rigueur suffire. 

4° Éliminer tous les aliments de conserve qui paraisseiit 
manifestement altérés. Toujours réchauffer la conserve, 
car une cuisson de dix m i nutes à un quart d'heure suffit 
à détruire la toxine. Ne jamais goûter les aliments sus¬ 
pects, car s'ils sont botuUgènes une seule bouchée peut 
entraîner la maladie. On connaît des cas de mort par 
des conserves consommées crues, alors que les mêmes 
conserves réchauffées se montrèrent inoffensives. 

Nous ne dirons que quelques mots du traitement, 
renvoyant pour ce chapitre aux travaux de M. Legroux 
et M™® Jeramec. 

Le traitement symptomatique ancien, consistant en 
réhydratation du sujet par boissons abondantes et sérum 
physiologique sous-cutané, et en injections d'ésérine 
ou de pilocarpine dans le but de déclencher la reprise 
des sécrétions, peut être mis en œuvre, de même que la 
strychnine et les toni-cardiaques. Mais le véritable 
traitement est d'ordre biologique. On dispose actuelle¬ 
ment de sérum antibotulique A et B, ainsi que d'ana¬ 
toxines correspondantes. Dans les cas graves, on injecte 
le plus rapidement possible de fortes doses de sérum 
(20 à 40 centimètres cubes par jour chez l'adulte) jusqu'à 
l'arrêt de la progression des symptômes. On pratique en 
même temps que la première injection de sérum une 
injection de i centimètre cube à i®®,5 d'anatoxine. On 
répète l'injection à doses plus fortes huit jours après 
l'arrêt de la sérothérapie et, en cas d'intoxication sévère, 
un mois plus tard, on répète les mêmes doses. Ces 
méthqdes ont permis une amélioration considérable 
du pronostic de la maladie et représentent une décou¬ 
verte aussi importante que les sérums et les vaccins 
antidiphtérique et antitétanique. 

Comme il existe plusieurs variétés de bacilles botu¬ 
liques, on devrait utiliser le sérum mixte A et B avant 
identification du germe Mais, comme jusqu'ici on n'a 
rencontré en France que, le bacille B, on peut se contenter 
du sérum et de l'anatoxine correspondants Du reste, 
seul l'examen bactériologique, avec isolement du germe 
à partir de l'aUment suspect, et l'épreuve de neutrali¬ 
sation avec inoculation au cobaye peuvent mdiquer le 
germe responsable. Ces méthodes, entre des mams expé¬ 
rimentées, ne demandent que vingt-quatre heures environ, 
et, en présence d'un cas de botulisme, le mieux est de 
s'adresser à l'Institut Pasteur. On pourra amsi poursuivre 
en toute certitude le traitement d'une maladie que des 
circonstances plus favorables feront sans doute disparaître. 
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A. COURCOUX, Pierre BOULËNâËR 
[et Antoine-Camille MACLOUP. 

Ij’étude de l'évolution de la sensibilité cutanée à la 
tuberculine est entrée dans une phase nouvelle pleine 
d'intérêt. Négligée il y a un quart de siècle sur la foi 
de travaux insuffisamment poursuivis, méconnue 
depuis une quinzaine d'années, malgré l'éclosion d'obser¬ 
vations cliniques de plus en plus nombreuses, cette notion 
doit à l'expérimentation d'avoir obtenu droit de cité 
parmi les données classiques. 

Iv'emploi de bacilles faiblement pathogènes (souche 
américaine R.-I. Trudeau) ou avirulents (B.C.G.) a 
permis, en effet, de mettre en lumière l'importante 
notion de la variation de la sensibilité à la tuberculine 
chez les animaux de laboratoire, notamment chez le 
cobaye. A la phase d'augmentation succède après un 
délai plus ou moins prolongé la phase de diminution 
progressive. Et celle-ci peut aboutir à l'extinction totale 
de la sensibilité cutanée [Krause (i), Baldwin et Gard- 
ner (2) , Willis (3), Boquet et Bretey (4), Saenz et 
Canetti (5), Calmette et Guérin (6), Birkhaung (7)]. 

Bongtemps, principalement en France, on ne put 
aligner en regard de ces solides constatations expérimen¬ 
tales que des observations cliniques parfois isolées et 
souvent discutables. 

Seule, la répétition périodique des épreuves tubercu¬ 
liniques sur un même groupe de sujets, en recherchant 
chaque fois le seuil de la sensibilité cutanée, c'est-à-dire 
la dose minima réactionnelle, permettra peut-être de 
tracer un jour la courbe de l'allergie dans l'espèce 
humaine. Ce travail, qui reste entièrement à faire, se 
heurte malheureusement à de grandes difficultés de 
réalisation. Suivre un groupe de sujets pendant des 
années, répéter l'épreuve cutanée à des intervalles 
rapprochés, avoir la certitude de l'absence ou de la 
présence de réinfeçtions exogènes, .est une tache bien 
malaisée si l'on Veut s'entourer de garanties SGientifi.ques 
sérieuses et ne pas se contenter d'un simple jugement 
plus ou moins arbitraire et tendancieux. 

Eeut-on tourner la difficulté et dépister les désensibi¬ 
lisations spontanées par im procédé indirect ? 

Saenz et Canetti, s'appuyant sur les données expéri¬ 
mentales de Baldwin et Gardner, Willis, ont proposé 
rme solution partielle à ce problème. 

On sait, en efiiet, que les auteurs amériGains\prédtés 
— notamment WitUs — ont soutenu que l'organisme 
conserverait toujours ün « souvenir * d'une première 
atteinte par le bacille de Koch. Un reliquat d'allergie 
subsisterait même après la disparition de là sensibilité 
dermique à la tuberculine. Chez le cobaye spontané¬ 
ment désensibilisé et réinoculé, cette allergie latente 
s'extérioriserait par un raccourcissement notable de la 
période anté-aUergiqUe. La comparaison avec des témoins 
vierges ayant reçu la même dose de bacilles par la même 
voie démontre nettement le phénomène. 

De cette constatation de Baldwin-Gardner et Willis, 
il résulte que la durée dè la période anté-allèrgique du 
cobaye neuf est plus longue que eeüe observée chez-le 
Cobaye désensibilisé On eh a déduit qjie toute période 
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anté-aUergique raccourcie était synonyme de négati- 
Tàtion. Ainsi pOsséderait-on im véritable test de détec¬ 
tion. E permettrait l'extériorisation de l'allergie occulte et 
en même temps indiquerait le passé tuberculinique de 
tel ou tel sujet. Nous pourrions ainsi faire un classement 
des sujets non réagissants en deux catégories : les sujets 
n’ayant jamais été contaminés et les négativés. 

En clin i que humaine, où il est évidemment hors de 
question d'utUiser des souches virulentes, il suffirait, 
après l'introduction de B.C.G. dans l'organisme, de 
guetter l’apparition de la première réaction positive 
à la tuberculiue pour résoudre le problème. L'obtention 
précoce (avant le quinzième jour) d'une réaction positive 
indiquerait que Ton se trouve en présence d'un négativé, 
et l'obtention tardive (après le quinzième jour) de la 
réaction positive indiquerait que Ton se trouve en pré¬ 
sence d'un sujet intégralement neuf. Telle est l'équation 
proposée par certains. Elle est basée sur le fait que, chez 
les primo-vaccinés, la période anté-aUergique n'est 
jamflîSiinf érieure à quinze jours, si Ton en croit les travatus 
'de la plupart des pédiatres. 

Cette conception séduisante a trouvé d'ardents défen¬ 
seurs. Saenz et Canetti (8),étudiant la réactivité cutanée 
— après injection sous-cutanée de 2/10 de milligramme 
de B.C.G. — chez trente vieillards non réagissants, 
constatèrent treize réponses positives dès le sixième jour, 
S(fit dans 43 p. 100 des cas. Deux autres sujets réagirent 
le dixième jour. 

Coste, Barnaud et Hervet (9) obtinrent des 

résultats plus probants. Le phénomène de Wülis fut 
constaté dans six cas sur sept sujets éprouvés, soit dans 
85 p. 100 des cas. Bien plus, le Pirquet fait vingt-quatre 
heures après le B.C.G. s'est montré positif dans quatre 
cas, ce qui indique non seulement un retour précoce, 
mais encore une allergie forte. (E est généralement admis 
qu'une cuti-réaction positive correspond au moins à une 
intradermo-réaction à i/io 000.) 

De tels résultats sembleraient montrer a priori que les 
négativations seraient très nombreuses. On conçoit toute 
l'importance de cette notion. On pourrait même se 
demander si la phrase de I<ong dans laqueUe E dit « nous 
pouvons envisager la période où la perte de TaEergie 
deviendra aussi fréquente que son maintien » ne serait 
pas en réalité trop timide (10). 

L'intérêt de cette question est considérable, tant au 
point de vue théorique que pratique, et ceci nous a 
conduits à étudier ce phénomène chez quatre-vingt-six 
adolescents et jeunes adultes parisiens, que nous devions 
vaccmer au moyen de B.C.G. E nous a paru d'un intérêt 
certaill d'envisager si, parmi les adolescents non réagis¬ 
sants à la tuberculine, l'étude de cette question permet¬ 
trait de faire un classement en sujets n'ayant jamais été 
contaminés et en sujets désensibilisés. 

Notre enquête a porté sur des sujets du sexe féminin 
hébergés dans les maisons de redressement des environs 
de Paris. 

Précisons qu'E s'agissait exclusivement de jeunes fiEes 
saines, ne présentant par conséquent auctme maladie 
susceptible d'altérer, ou de masquer, soit directement, 
soit indirectement, les réponses tubercuimiqUes. 

tfn premier point technique nous paraît très impor¬ 
tant à préciser. Pour tout travaü concernant les condi¬ 
tions de sensibflité à la tuberculine, ü est capital d'indi¬ 
quer au préalable'les. bases sur lesqüeEes on s'est appuyé 
pour classer les sujets en «réagissants » et «non réagis- 
i«üt* ». C'est une notion apparemment très élémentaire, 
mais souvent insuffisamment définie par les auteurs. 
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Notre teclinique est la suivante : la première déter¬ 
mination des non réagissants se fait par une double 
épreuve de Pirquet : lecture au quatrième et au huitième* 
jour après l'épreuve. 

Tous les « insensibles » à la cuti-réaetion sont soiunls 
sans retard à l’épreuve de Mantoux à i centigr amm e 
(i/io de centimètre cube de la dilution à i/io de tuber¬ 
culine de l'Institut Pasteur de Paris). 

Ceux qui restent «non réagissants > subissent de nou¬ 
veau une I. D. R. à I eentigramme. La grande majorité 
est même éprouvée une troisième fois avec la même dose. 

Ainsi donc, avant d'être admis dans la catégorie des 
«non réagissants», nos sujets subissent un nombre 
respeetable d'épreuves : double cuti-réaction, I. D. R. à 
ï centigramme, deuxième I. D. R. à i centigra mm e, et 
souvent même troisième I. D. R. à i centigramme. 

D'aucuns seront tentés de trouver superflues et exces¬ 
sives nos précautions, d'autres pourront les qualifier de 
«délirantes». Elles sont pourtant néeessaires. Mais la 
répétition de ces épreuves mérite certaines critiques 
préalables. 

Marceron fit part récemment des faits suivants ; dans son 
service réservé aux maladies vénériennes, il avait pratiqué à 
maintes reprises des cuti-réactions sur les sujets eh traite¬ 
ment. Or, en répétant le Pirquet, il fut surpris de constater 
que 8^ p. 100 environ des sujets ainsi éprouvés finissaient 
par réagir à la tuberculine, alors que la première épreuve ét^t 
négative. Marceron concluait qu’il ne pouvait s’agir de prtoo- 
infeetion. Il ineliualt à penser qu’il s’agissait plutôt d’ime 
sensibilisation cutanée à la tuberculine chez des sujets 
vierges de toute contamination bacillaire, phénomène ana¬ 
logue à la dermite retardée de sensibillsaüon obtenue par 
cet auteur avec des antigènes divers, entre autres le trlni- 
troanisol, le g-bromo-florène, une laque de Chine. 

On voit quelle pourrait être la portée de ces faits. Toutes 
les expériences fe rapportant au phénomène de Baldwin- 
Gardner-WUUs seraient viciées par la base. S’U suffit de la 
répétition d’une épreuve pour faire apparaître ou réappa¬ 
raître la réactivité cutanée à la tuberculine, rien ne nous 
empêcherait de penser que la réaction positive quaUfiée 
« réaction de Willis » pourrait dans certains cas être dénuée 
de toute valeur puisque nous ne pouvons savoir ce qui 
revient à l’im ou à l’autre des deux phénomènes. 

C’est précisément pour éviter cette ôbjection que nous 
avons utilisé une technique sévère et multiplié les précau¬ 
tions. 

En fait, d’aUleurs en aueun cas nous n’avons été à même 
de pouvoir observer des résultats comparables à ceux rap¬ 
portés ci-dessus. Une réaction négative ne s’est jamais 
transformée en réaction positive. La répétition de l’I. D. R., 
à I centigramme a toujours en nos mains donné une réponse 
invariable. Nous n’avons pu observer ni apparition de réac¬ 
tion nouvelle, ni renforcement notable de la réaction (lorsque, 
dgna deux OU trois cas que nous signalons, la réponse après 
intradermo-réaction donnait un vague érythème sans la 
moindre induration). 

A notre sens, il est possible que les résultats différents 
correspondent tout simplement à des techniques diffé¬ 
rentes. 

Les observations de Marceron, pour intéressantes qu’elles 
soient, pèchent par un point : la négativité cutanée a été 
affirmée après un Pirquet non contrôlé par des épreuves 
intradermiques. Aussi leur interprétation est-elle critiquable. 
Il s’agit peut-être de simples variations de la sensibilité 
cutanée à la tuberculine et non du passage de l’insensibilité 
totale à la sensibilité artificiellement acquise. Nos consta¬ 
tations différentes tiennent peut-être au fait que la dose 
de I centigramme utilisée par nous serait un plafond au-dessus 
duquel toute récupération deviendrait malaisée (*). 

(•) Certains auteurs-avaient bien soutenu qu’en clinique hiunalne il 
existait une sensibilisation locale de la peau en ce sens qu'en répétant 
l’épreuve au même endroit on pourrait finalement obtenir une réaction 
plus intense, plus apparente, plus nette. Calmette le premier en avait 
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La tuberculine pure (**) s’est toujours montrée incapable, 
avec nos techniques usuelles, de provoquer une sensibilisa¬ 
tion tégumentaire chez un sujet authentiquement neuf. 
C’est là d’ailleurs une notion bien connue, puisque l’on se 
plaît à eu faire l’un des caractères différentiels principaux 
entre l’ailergie et l’anaphylaxie (***). La tuberculine ne pro¬ 
voquant pas la production d’anticorps ne peut jouer le rôle 
de substance préparante. Ce n’est pas un antigtee complet, 
mais im haptène. 

Il ne faut pas perdre de vue non plus qu’un sujet non 
réagissant lors d’une première sollicitation cutanée même 
vigoureuse ( 1 . D. R. à i centigramme) peut toujours se 
trouver en période anté-allergique. 

Enfin, dernier détail, nos recherches ont porté sur un 
groupe composé presque uniquement d’adolescents. Peut-être 
les sujets plus âgés ne présentent-ils pas des modalités 
réactionnelles analogues. Gardons-nous des généralisations 
hâtives et abusives. 


92 sujets âgés pour la plupart de quatorze à vingt et un ans 
furent prémunis contre la tuberculose par la méthode des 
scarifications cutanées. 

Une intradermo-réaction à i centigramme est faite le 
neuvième jour après l’introduction du B.C.G. Eecture après 
quarante-huit à cinquante-deux heures. Signalons que six 
jeunes filles ne purent être revues à ce moment. La recherche 

du phénomène de Baldwln-Gardner-Willis ne porte donc en 

définitive que siu 86 sujets. 

Résultats : 

Une fille âgée de dix ans. — Double cuti-réaction et I. D. R. 
à r centigramme franchement négatives. Au neuvième jour 
après le B.C.G., I. D. R. à i centigramme franchement 
négative. 

Quatre filles âgées de douze ans. — Double cuti-réaction et 
Mantoux à i centigramme répété à trois reprises chez deux 
d’entre elles, et à deux reprises chez les deux autres, fran¬ 
chement négatifs. Au neuvième jour après le B.C.G. : I. D. R. 
à I centigramme franchement négative. 

Une fille âgée de treize ans. — Double cuti-réaction et 
Mantoux à i centigramme répété à trois reprises différentes 
franchement négatifs. Au neuvième jour après le B.C.G. : 
I. D. R. à I centigramme franchement négative. 

Sept jeunes filles âgées de quatorze ans. — Double cuti- 
réaction et Mantoux à i centigramme répété à trois reprises 
chez quatre d’entre elles, à deux reprises chez deux autres 
et non réiiété chez la dernière, franchement négatifs. Au 
neuvième jour après le B.C.G. : I. D. R. à i centigr amm e 
franchement négative chez six d’entre elles. Chez le septième 
sujet : érythème non induré ayant i centimètre de diamètre, 
entouré d’un halo plus pâle de i centimètre. 

Dix-neuf jeunes filles âgées de quinze ans. — Double cuti- 
réaction et Mantoux à i centigramme répété à troi^ reprises 
chez dix d’entre elles, et à deux reprises chez huit autres, 
franchement négatifs. 

Au neuvième jour après le B.C.G., I. D. R. à i centigr amm e 
franchement négative chez dix-huit jeunes filles. 

Chez la dix-neuvième jeune fille du même âge, le Pirquet 
et trois Mantoux successifs ont montré une réponse douteuse 
(érythème sans la moindre induration : i'“,5 de diamètre). 


fait Ui remarque à propos de rophtalmo-réacUon. Et, d’après 'Weiss, 
qui a attiré l’attention sur la réaction boméotopique, la tuberculine 
ne peut sensibiliser qu’un organisme déjà infecté et déjà sensibilisé. 
T o sensibilisation est purement locale. 11 se produirait en quelque sorte 
la sommation de plusieurs excitations dont la résultante donnerait une 
réponse nette (Marc Weiss, Annales de médecine, 1925, p. 408). On 
peut également lire la communication de BoquEi et Vaj-tis : « Sur 
l’acti-vation des réactions homéotopiques à la tuberculine » (C. R. 
Soc. de biot., 8 juU. 1933). , 

(••) Nous laissons de côté pour le moment tout le problème des sensi¬ 
bilisations passagères ou d’un caractère particulier obtenues par certain» 
auteurs soit par des injections intraveineuses massives, soit par de» 
mélanges: tuberculine, vaccin antivariolique, tuberculine-sérum de 
porc, tubâculine-séram de cheval, etc... 

(•••1 Notons que Reilly, Rivalier, Compagnon, Friedmann, Pl^ et 
du Buit ont émis quelques réserves sur ce point. Dans leurs expériraces, 
la tuberculine était déposée au contact du splanchnique. I/>ts d une 
le Injection, «il est possible de reproduite les lésion» qu’engen- 
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Au neuvième jour après le B.C.G,, ou constatait la présence 
d’im érythème foncé de 2 centimètres de diamètre entouré 
d’tm pâle halo. 

Treize jeunes filles âgées de seize ans. — Double cuti- 
réaction et Mantous à i centigramme répété à trois reprises 
chez sept d’entre elles, et à deirx reprises chez les autres, 
franchement négatifs. 

Au neuvième jour après le B.C.G., I. D. R. à i centigramme 
négative chez tous les sujets. 

Quinze jeunes filles âgées de dix-sept ans. — Double cuti- 
réaction et Mantoux à r centigramme répété à trois reprises 
chez sept d’entre elles, et à deux reprises chez les huit autres, 
franchement négatifs. 

Au neuvième jour après le B.C.G., l’I. D. R. à i centigramme 
a dormé ime réponse nulle chez treize sujets. Chez la quator¬ 
zième, tm vague érythème de i centimètre fut noté. 

Chez la dernière, on constatait une induration à bords 
surélevés, nettement palpables, de 6 millimètres de diamètre. 

Douze jeunes filles âgées de dix-huit ans. — Double cuti- 
réaction et Mantoux à i centigramme répété à trois reprises 
chez huit d’entre elles, et à deux reprises chez les trois der¬ 
nières, franchement négatifs. 

Au neuvième jour après le B.C.G., l’I. D. R. à i centi¬ 
gramme a donné une réponse nulle chez les onze sujets. 

Chez la douzième jeune fille du même âge, le Pirquet était 
négatif, mais le Mantoux avant le B.C.G. avait montré un 
érythème de 2 centimètres de diamètre. 

Au neuvième jour après le B.C.G., l’I. D. R. à i centi¬ 
gramme a montré une induration très nette de 2 centimètres 
de diamètre, halo érythémateux de i centimètre. 

Neuf jeunes filles âgées de dix-neuf à vingt et un ans. — Cuti- 
réaction et Mantoux à i centigramme répété à trois reprises 
chez cinq d’entre elles, et à deux reprises chez les quatre 
dernières, franchement négatifs. 

Au neuvième jour après le B.C.G. l’I. D. R. à i centi¬ 
gramme a montré une réponse nulle chez tous les sujets. 

Deux jeunes filles âgées de vingt-quatre ans. — Double cuti- 
léaction et Mantoux à i centigramme répété à deux reprises, 
résidtat négatif. 

Au neuvième jour après le B.C.G., l’I. D. R. à r centi¬ 
gramme a donné une réponse nulle. 

Une jeune fille âgée de vingt-neuf ans. — Double cuti- 
réaction et deux Mantoux à i centigramme, résultat négatif. 

Au neuvième jour après le B.C.G., l’I. D. R. à i centi¬ 
gramme a donné une réponse nulle. 

Une vieills fille âgée de cinquante ans (atteinte de maladie • 
de Parkinson). Pirquet négatif. Mantoux à i centigramme 
répété à trois reprises, réponse douteuse (érythème non induré). 

Au neuvième jour après le B.C.G., l’I. D. R. à i centi¬ 
gramme a montré un érythème un peu plus accusé. 

Une vieille fille âgée de soixante-quatre ans. — Double cuti- 
réaction et trois Mantoux à i centigramme, réponse négative. 
Au neuvième jour après le B.C.G., I. D. R. à i centigramme 

Au total,sur 86 sujets éprouvés, l'intradermo-réaction à 
I centigramme a montré un aspect rigoureusement 
négatif avant et après le B.C.G. chez 80 d’entre elles. 
Dans tous ces cas, la recherche du phénomène de Baldwin- 
Gardner-Willis s’avère donc négative. 

D’autre part, 6 sujets seulement ont présenté, neuf jours 
après l’injection de B.C.G., une réaction consécutive à 
i’I. D. R. à I centigramme. 

Encore faut-il faire ime distinction parmi ces six per¬ 
sonnes. 

Un premier groupe de trois sujets comprend des jeunes 
filles qui, avant le B.C.G., offraient une réponse doifteuse 
à l’épreuve de Mantoux à i centigramme (érythème assez 
étendu). Ea même réaction faite neuf jours après la pré- 
munition montre chez deux d’entre elles un érjdhème plus 
accusé, et chez la troisième seidement une réponse forte¬ 
ment positive (*). 

(•) Il est regrettable de ne pouvoir préciser ces phénomènes bioio- 
giques d’une façon pins précise. C’est dire i’intérêt pour ies recherches 
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Le deuxième groupe comprend également trois jeunes 
fiUes qui,avant le B.C.G., avaient une I. D. R. à i centi¬ 
gramme absolument nuUe. Neuf jours après les scarifica¬ 
tions, on peut constater : dans deux cas, une réponse 
douteuse caractérisée par un ér3dhème vague ; dans un 
cas seulement, une réponse franche, avec une induration 
nette de 6 millimètres de diamètre. 

Tels sont les faits observés; ils appellent quelques 
commentaires. 

L’absence de resensibilisation « au galop » est la règle 
presque constante dans nos recherches. De plus, dans les 
cas où elle s’est produite, cette resensibilisation s’est 
traduite le plus souvent par des réactions discrètes, très 
différentes de ce qui a été signalé sur le terrain expéri¬ 
mental. Dans ces conditions, en effet, les auteurs ont 
noté l’existence d’une réponse à la tuberculine extrême¬ 
ment forte, parfois « énorme » lors de la sollicitation au 
quatrième jour après la réinoculation. On ne peut que 
difficilement mettre en balance les résultats expérimen¬ 
taux et cliniques : la discordance est trop évidente. 

Et, pourtant, nous ferons remarquer que nous nous 
sommes placés délibérément dans les conditions les plus 
favorables pour dépister une apparition éventueEe de la 
sensibilité tuberculinique. Nous pouvons même dire que 
notre poste d'observation était une position frontière : 
il était manifestement impossible de retardernos épreuves 
au delà du neuvième jour, qui représente déjà rm délai 
maximum. Weül-Hallé et Mn® Lagroua n'ont-Us pas dans 
certains cas, assez rares il est vrai, obtenu des réponses 
positives dès le quinzième jour après une primo-vaccina¬ 
tion, et dès le douzième jour après une revaccination ? 

C'est dire qu'une réponse positive a d'autant plus de 
valeur pour appuyer la démonstration du phénomène dè 
Baldwin-Gardner-Willis qu’elle est plus précoce, et, 
inversement, une réponse tardive ne garde toute sa valeur 
que lorsqu'elle est négative. 


Ces réserves étant faites, il n’eu reste pas moins que l’on est 
en drojt de s’étonner de la rareté du phénomène de WiUis 
chez nos adolescents. 

Car il y a rm paradoxe entre ce fait et la relative fréquence 
des négativations tuberculiniques sur lesquelles ont insisté ^ 
une série de travaux récents. 

Si les publications françaises de négativatiou sont peu 
nombreuses et isolées (cas de Kourilsfcy et OngSiam Gwâu (12),: 
Hallé et Ferreyrolles (13), Paisseau, Valtis et El Kayem (14), 
Coulaud et Lemanissier (15), ChevaUey (16), en revanche les 
publications étrangères sont plus démonstratives : elles 
s’imposent par leur nombre et leur richesse. 

Alleu Krause rapporta en 1919 l’observation d’un garçon 
atteint de tubereulose ostéo-ganglionnaire à foyers multipléa 
ayant nécessité plusieurs interventions chirurgicales 
Après la guérison clinique, les réactions tuberculiniques 
répétées à maintes reprises sont demeurées négatives. 

Dans un important mémoire (18 et 19), Austrian signale 
que 10 enfants sur 97, soit 10,31 p. 100, ont perdu toute 
réactivité à la tuberculine. 

Geer a observé dix négativations sur un total de 
400 enfants (20). 

Paretzky, dans un travail très minutieux, signale 8a cas de 
négativatiou (21). 

Ljnng, parmi un groupe de 543 sujets à cuti positive, a pu 
constater la désensibUlsatiouspontanée de 37d’entre eux (22). 

Viether, sur 416 sujets tubercuhno-sensibles, a trouvé 
7 déseusibUisatlons (22). 

d’employer une méthode exacte,'comme celle mise au point par Ife 
D' hotte (Auce Lotte, AUergographie, Maloine, édit., Paris 1942). 
Malheureusement, l’impossibilité dé se procurer actuellement ies instru¬ 
ments de mesure ne nous a pas permis de recourir à ce procédé. 
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Rosenberg a rapporté des cas du même ordre : 3 sujets sur 
47 se sont négativés (22). 

Relier et Kampmeier ont observé 21 négativations sur un 
groupe de 102 étudiants en médecine et g négativations sur 
un groupe de 37 infirmières (23). 

Rong a publié la statistique d’Henry Phipps Institute. 
Il relève 276 négativations (24). 

Crimm et Short signalent, de leur côté, 14 cas de négati- 
vation sur 75 sujets observés {25). 

Enfin, Madsen, Johs. Holm et K.-A. Jensen viennent de 
publier un important travail : 76 écoliers primitivement 
« positifs » ont cessé de réagir à la tuberculine (26). 

Au total, toutes ces statistiques (portant principale¬ 
ment sur des sujets jeunes) s'accordent généralement 
pour affirmer la réalité des négativations. On serait donc 
mal venu de vouloir déduire de l'absence presque cons¬ 
tante dans nos recherches du phénomène de Baldwin- 
Gardner-Willis à l'inexistence des négativations. Ive 
deuxième fait ne saurait prévaloir sur le premier. 

Dans l'ordre logique des choses, il ne resterait qu'à 
admettre une seule hypothèse : c'est que nos sujets 
n'ont jamais été contaminés antérieurement et que le 
groupe soumis à nos investigations ne comportait presque 
aucun sujet négativé. 

C'est là évidemment une chose vraisemjjlable pour une 
part importante d'entre eux. Et ceci est beaucoup plus 
facilement admissible pour des individus de quinze à 
vingt ans que pour des vieillards chez qui le phénomène 
de Willis reste négativé. 

Mais, à ce sujet, nous voulons faire remarquer que nos 
notions sur cette question sont loin d'être indiscutables. 

Il semble, en efîet, que ce phénomène puisse faire 
défaut chez les sujets désensibilisés. C'est ime question 
que M. 'Troisier (27 et 28) a soulevée récemment en étu¬ 
diant ce fait biologique chez les vieillards. En outre, chez 
le cobaye, il a pu constater que l'absence de réponse 
positive précoce était compatible avec une négativation 
certaine survenue plusieurs mois auparavant. Dans ses 
expériences, le cobaye avait récupéré ime virginité totale 
yis-à-vis de la tuberculose. Toute allergie même rési¬ 
duelle avait disparu. 

Pour trancher ce problème chez l'homme, U serait 
souhaitable de pouvoir rechercher le phénomène de 
' Baldvrin-Gardner-Willis non pas sur des sujets aner- 
güqùes dont nous ignorons le passé tuberculinique, mais 
prédsëment sur ceux qui se désensibiliseraient sous nos 
ÿèùx, et, comme l'a conseillé M. Troisier, séparer ceux 
dont la désensibilisation serait de date récente de ceux 
dont la désensibüisation serait plus ancienne. A priori, 
l'extinction totale sans reliquat d'allergie a moins de 
chances de pouvoir être observée chez les premiers que 
chez les seconds. 

En définitive, l'absence du phénomène de Willis 
n'implique nullement l'absence d'tme atteinte antérieure 
par le bacille. 

De plus, pour compléter le caractère discutable du 
phénomène de Willis, il faut savoir que la constatation 
d'une période anté-allergique écourtée ne signifie pas 
obligatoirement négativation antérieure. 

Sayé (29) n'a-t-il pas relaté les observations d'enfants 
vaccinés au B.C.G. et n'ayant jamais présenté une réac¬ 
tion tuberculinique positive (I. D. R. à i centigramme) ? 
Or, lorsqu'on leur injecte à nouveau du B.C.G., ils ont un 
virage de la réaction plus rapide qu'au cours de la primo- 
yaccination. 

On sait également que la question des porteurs latents 
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(30. 3ï. 32, 33). Théoriquement, ü est concevable que de 
tels sujets puissent présenter après réinoculation une 
période- anté-allergique raccourcie par rapport aux 
témoins. Les bacilles de l'inoculation s'additlormeraient 
en quelque sorte aux bacilles que recèle déjà l'organisme. 
Une dose faible pourrait agir comme ime dose forte, 
c'est-à-dire se caractériser par une période anté-aller¬ 
gique d'ime durée moindre. 

Ces considérations amènent à envisager encore un 
autre élément, à savoir la signification de l'extinction 
des réactions tuberculiniques. Est-elle ssmonyme de 
stérilisation des lésions, l'organisme gardant un souvenir 
humoral plus ou moins durable de cette première agres¬ 
sion ? Est-elle due, au contraire, à des phénomènes plus 
complexes ? 

Chez le cobaye, il semble bien que la négativation ne 
survienne qu'après la stérilisation des lésions. Encore 
ne faut-il pas se hâter de généraliser cette notion. En 
efîet, au cours de leurs expériences, Calmette et Guérin 
ont constaté, chez un veau ne réagissant pas à la tuber¬ 
culine, que les ganglions renfermaient encore des bacUles 
susceptibles de tubercuhser le cobaye après im bref délai. 

Du point de vue clinique, les résultats de l'important 
travail de Paretzky méritent d'être soulignés. La réaction 
positive, une fois disparue, peut réapparaître en m ilieu 
sain. La sensibilité cutanée peut disparaître et demeurer 
nulle en milieu contaminé, bien que le contact soit parfois 
intime, permanent et massif. Il n'y a donc pas toujours 
de rapports évidents entre l'absence de contact et la dis¬ 
parition des réactions cutanées et entre un nouveau contact 
et la réapparition de la réaction positive à la tuberculine. 
La négativation d'une réaction tuberculinique ne signifie 
pas toujours absence de bacilles de l'organisme. Kou- 
rilsky a pu faire l'autopsie de certains sujets non réagis¬ 
sants (vieillards). L'inoculation aux cobayes a montré 
la présence de bacilles. 


Tous ces faits montrent combien l'évolution de la 
sensibilité tuberculinique est un phénomène complexe. 

Il ne faut pas oublier que nous sommes encore à la 
période des tâtonnements. Les travaux expérimentaux 
n'ont eu lieu que-sur un petit nombre d'animaux (quatre 
cobayes dans le travaü de WiUis, et encore, sur l'un d'eux, 
l'expérience fut-elle négative). Les différences indivi- 
dueUes peuvent parfois être assez marquées. De plus, la 
technique utilisée par certains auteurs n'est pas exempte 
de reproches. M. Troisier a insisté sur la nécessité d'tme 
technique particulièrement impeccable. 

Les travaux cliniques eux-mêmes ne sont pas concor¬ 
dants. Les uns avancent que 43 p. 100 de leurs vieillards 
ont réagi nettement à la tuberculine dès le sixième jour 
après l'introduction de B.C.G. (Saenz et Canetti). 
D'autres soutiennent que 85 p. 100 de leurs sujets ont 
présenté tm phénomène de Willis (Coste, Barnaud et 
Hetvet). M. Troisier, par contre, a abouti à des conclu¬ 
sions beaucoup plus réservées. 

L'ensemble montre que nous traversons encore la 
période d'instabilité. Aussi convient-il d'être prudent 
avant d'avancer des conclusions formelles : la plupart 
des travaux portent sur des effectifs assez limités. 

En conclusion. — Le phénomène de Baldwin-Gardner- 
Willis étant encore plein d'inconnues, nous avons été 
amenés à l'étudier d'une façon générale chez l'adolescent. 

Nos recherches ont porté sur rm groupe de jermes fiEes 
saines, dont la plupart étaient âgées de quatpr?e à vingt 
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Avant la prémunition par le B.C.G.-S. P., tous nos 
sujets subirent les épreuves suivantes ; double cuti- 
réaction, intradermo-réaction à i centigram m e, deuxième 
intradermo-réaction à i centigramme, et souvent même 
troisième intradermo-réaction à i centigramme. Nous 
avions ainsi non seulement la certitude de l'absence de 
réaction dermique à la tuberculine, mais cela nous a 
permis en outre de répondre à l'objection d'après laquelle 
la répétition des épreuves chez un sujet neuf peut dans 
certains cas faire apparaître la sensibilité cutanée et par 
là fausser les résultats du phénomène de Baldvfin- 
Gardner-Willis. 

La répétition de l'intradermo-réaction à i centigramme 
a toujours en nos mains donné une réponse invariable. 

La prémunition par le B.C.G. eut lieu par la méthode 
des scarifications cutanées. 

Au neuvième jour après la prémunition, l'épreuve du 
Mantoux à i centigramme a doimé les résultats sui- 

Dans 80 cas : réponse nulle. 

Dans 2 cas : réponse douteuse caractérisée par un 
érythème non induré. 

Dans un cas : induration franche de 6 millimètres de 
diamètre. 

Chez trois autres sujets, le Mantoux à i centigramme 
avait montré avant le B.C.G. tme réponse douteuse 
(érythème assez étendu). La même épreuve faite neuf 
jours après la prémunition donne chez deux d'entre eux 
un érythème plus étendu, et dans un cas seulement ime 
éponse fortement positive. 

Signalons que la presque totalité de nos sujets furent 
éprouvés de cinq à neuf semaines après le B.C.G. Tous à 
l'exception de trois d'entre eux furent franchement 
positifs. Et encore, dans ces derniers cas, la réponse fut-elle 
douteuse. 

Le phénomène de Willis est donc très rarement constaté 
chez l'adolescent du sexe féminin. 

Doit-on conclure de ce fait à la rareté des négativations 
de la sensibilité tuberculinique chez l'enfant et l'adoles¬ 
cent, et considérer tous les adolescents non réagissants 
comme des sujets n'ayant jamais été contaminés ? 
C'est une éventualité possible, mais il faut se rappeler 
que la signification du phénomène de Willis chez l'homme 
n'est pas encore pleinement précisée. 
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LA RÉPARTITION DE L'EAU 
DANS L’ORGANISME ‘ 

AU COURS DES ŒDÈM}2 
DE DÉNUTRITION 

R. CACHERA et P. BARBIER (i) 



Le premier souci, dans l'étude de tout œdème, doit 
être de chercher à préciser la répartition organique de 
l'eau. Deux sortes de procédés d'exploration peuvent être 
utUisés à cet effet : d'une part, les mesures relatives de la 
coneentration du sang (hématocrite par exemple), et, 
d'autre part, les techniques qui permettent d'évaluer 
eh grandeur absolue les volumes des liquides organiques. 

Les renseignements fournis par l'un et l'autre de ces 
procédés ne sont en rien comparables. Le fait mérite 
d'être souligné, car on a souvent prétendu suppléer au 
manque de données absolues par des valeurs relatives, 
comme celles de la concentration du sang en globules, 
et l'on a pu croire légitime de tirer de ces dernières des 
renseignements d'ordre volumétrique. Or, comme nous 
le montrerons dans un prochain travail, en nous 
appuyant sur des documents dont certains concernent 
précisément des cas d'œdème par déséquilibre alimen¬ 
taire, ces changements de concentration peuvent ne cor- 


(i) Ce travail a été ellectué avec l’aide d’une subvention accordée 
par le Conseil municipal de Paris. 
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respondre en rien à l'amplitude des variations voluiné- 

^ans insister davantage ici sur cette importante-notion 
théorique lim i naire, il convient simplement de retenir 
que l’on n'est pas toujours en droit de tirer des conclusions 
volumétriques valables de simples tests de concentra¬ 
tion. 

Voici les données qni ont été obtenues avec l'une et 
l'autre méthodes dans quinze cas d'œdèmes de dénu¬ 


trition que nous avons observés en collaboration avec 
MM. 1/. Justin-Besançon et Cl. Laroche (i). Le tableau 
ci-contre résmne les résultats de nos recherches. 

A. — Mesures relatives d’hérUDConoentratlon. 
La proportion indiquée par l'hématocrite se 

trouve modifiée d’une façon fréquente. H existe un état 
fi) Une étude d’ensemble des œdèmes de carence, basée snr l’étude 
biologique et clinique des cas que nous avons observés à l’hôpital Brous- 
sais-Ia Charité pendant les années 1941 à 1943, sera publiée inces¬ 
samment sous forme de monographie : h. JusriN-BhsAïîÇON, R. Ca¬ 
chera. P. Barbier et Ci.. I,aroche, Lft (ÈSèmts dà cattnc*, i vol. 
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de dilution caractérisé par l’abaissement du taux des 
globules. En pleine phase œdémateuse, nous avons 
trouvé des taux de globules variant entre 37 et 26 p. 100. 
Dans un seul cas, la proportion globulaire (43,7 p. 100) 
s'est montrée normale. Cette dilution sanguine con¬ 
corde avec l'anémie révélée par la numération globu- 

Dans l'ensemble, alors que l'œdème diminue, et long¬ 
temps après sa disparition, les proportions de globules à 


l'hématocrite remontent lentement, pendant plusieurs 
mois (de 26 à 35,8 p. 100 en six mois ; obs. 4 ; de 26 
à 36 en quatre mois : obs. i). 

n y a donc, dans l'œdème de famine, unè dilution des 
globules dans le plasma qui coexiste, comme nous allons 
le voir, avec une augmentation du volume plasmatique. 
Mais, au cours de l'évolution de l'œdème, il n’apparaît 
pas im parallélisme constant entre les variations de la dilu¬ 
tion du sang et ceÜes du volume plasmatique. 

Cela montre la nécessité de recourir aux méthodes de 
mesures volumétriques. 
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B. — Mesure du volume du plasma 
et des llquldes^lnterstltlels.] 

f Nous avons appliqué à l'étude] des œdèmes de dé¬ 
nutrition l'épreuve jumelée au rhodanate de sodium 
et au bleu Chicago (i). Iæ volume plasmatique est 
déterminé par l'épreuve au bleu Chicago. H représente 
normalement 5 p. 100 du poids du corps. I/'épreuve 
au rhodanate de sodium mesure l'eau extra-cellulaire 
(Crandall et Anderson), qui correspond à 18 à 22 p. 100 
du poids du corps ; eUe permet, par soustraction du 
volume plasmatique (au moyen d'une formule plus 
complexe que ne l'indique ce bref résumé), de dégager 
la valeur du liqrdde lacunaire, lequel représente 13 à 
17 p. 100 du poids corporel. 

lyes malades étudiés, infiltrés d'œdèmes, ofirent un 
poids corporel faussé du fait même de la surcharge 
aqueuse ; ou bien, les œdèmes disparus, l'amaigrisse¬ 
ment extrême de ces sujets en état de dénutrition apporte 
tme autre anomalie ; c'est pourquoi il est préférable 
d'exprimer les résultats en fonction du poids idéal, 
évalué d'après la taUle (centimètres au-dessus du mètre). 
Plus exactement, les deux comparaisons sont utiles, 
en cë qui concerne les liquides interstitiels surtout : le 
rapport au poids effectif montre, à un moment donné, 
l'état réel d'hydratation dé l'organisme ; s'agit-il, au 
contraire, d'évaluer dans le temps la marche évolutive 
de la rétention aqueuse, il est alors nécessaire de calculer 
les valeurs par rapport au poids idéal, qui offre seul un 
point de comparaison fixe. C'est pourquoi les résultats 
que nous avons obtenus ont été exprimés sous l'une et 
l'autre forme dans le tableau ci-joint. 

I® Volume du plasma. — H est nettement augmenté 
dans tous les cas. Cette augmentation est parfois consi¬ 
dérable. Au lieu du chiffre normal de 5 p. 100 de la taille 
(centimètres au-dessus du mètre), le plasma des sujets 
œdémateux atteint des valeurs de 6 à 8 ou 9 p. 100. 
ha, moyenne de quinze cas est de 7,1 p. 100, soit un 
chiffre de 40 p. 100 supérieur à la normale. 

Ces résultats sont tout à fait dignes de retenir l'at¬ 
tention, pour deux raisons prmcipales : d'abord, parce 
que le volume plasmatique est une constante biolo¬ 
gique assez fixe. Sa valeur, chez les sujets normaux, 
ne varie, d'après Gibson et d'après nos propres consta¬ 
tations, que de plus ou moins 15 p. 100. D'autre part, 
les œdèmes d'autre nature ne semblent pas s'accompa¬ 
gner d'une pareille augmentation du volrtme plasma¬ 
tique. Dans l'œdème brightique en particulier, Harris 
et Gibson ont constaté, dans dix cas, que le plasma 
était tantôt augmenté, tantôt diminué, avec une valeur 
moyenne seulement élevée de 8 p. 100, qui demeure 
donc comprise dans les limites des écarts normaux. 

La forte élévation du volume plasmatique que nous 
avons constatée dans les œdèmes de dénutrition serait 
donc assez particulière à cette variété de rétention 
aqueuse. EUe comporte sans doute une indication sur le 
mécanisme pathogénique de ceUe-ci. Retenons en tout 
cas que cette augnientation du liquide plasmatique doit 
être prise en considération si l'on veut interpréter les 
dosages de protides. Quand on cherche à expliquer 
l'œdème par les lois de Starling et de Govaerts, on doit, 
en effet, s'attendre à trouver le volume plasmatique 
abaissé en même temps que la protidémie : puisque, dans 
ce cas, c'est la faible valeur de la pression osmotique des 
protides qui, étant incapable d'attirer une quantité 

(i) Cachera (R.) et Barbier (P.), 1,’épreuve Jumelée au rhodanate 
de •odium et au bleu Chicago (Paris méd., 82, 39, 30 janvier 1943). 


suffisante de liquide dans le lit vasculaire, produit 
l'œdème. De fait, Harris et Gibson ont vu, chez les 
brightiques œdémateux, augmenter le volume plasma¬ 
tique en même temps que s'élève la concentration des 
protides dans le sérum sous l'infiuence du traitement. 
Or, dans les œdèmes de famine, nous constatons, au 
contraire, que l'hypoprotidémie s'accompagne d'rme forte 
augmentation volumétrique du plasma. Au Ueu d'indi¬ 
quer la chute de concentration des protides comme le 
fait pr im itif qui déterminerait les mouvements d'eau, 
cette combinaison pourrait aussi bien suggérer l'hypo¬ 
thèse d'une dilution passive du capital protidique du 
sang par un premier accroissement de la masse Uquide. 
ha. chose est surtout plausible quand le quotient albu¬ 
mineux n'est guère modifié. En tout cas, ü appa¬ 
raît, comme dans bien d'autres circonstances, que la 
concentration des protides par litre de plasma gagne à 
être interprétée en fonction du volume de ce même 
plasma (2). 

2® Volume des liquides interstitiels. — Il est, bien 
entendu, augmenté, et parfois dans des proportions 
énormes. E'épreuve au rhodanate de sodium révèle 
jusqu'à quel point l'organisme de ces sujet carencés 
peut être inondé par l'eau. Dans l'tm de nos cas, la masse 
Uquide interstitieUe atteignait près de la moitié (48 p. uoo) 
du poids du corps. Mais l'intérêt principal de cette mesure 
ne réside pas, à notre avis, dans l'évaluation des œdèmes 
très apparents. 

C'est dans les formes légères que l'épreuve au rhodanate 
est surtout instructive, car elle obUge à constater qu'il 
existe le plus souvent des œdèmes plus volumineux que 
ne le laisserait supposer l'apparence clinique. Elle permet 
même de déceler, à la phase de pré-œdème, des rétentions 
aqueuses lacunaires latentes. C'est ainsi que, dans plu¬ 
sieurs cas de dénutrition accentuée, mais sans œdèmes 
cliniques, les chiffres de l'hydratation interstitielle étaient 
nettement supérieurs à la normale : 18,6 du poids 
(obs. 2). Bien que la seule absence de tissu adipeux (très 
peu hydraté) élève la proportion des liquides intersti¬ 
tiels au-dessus de la normale, on peut voir néanmoins 
dans ces chi f fres la traduction d'un état pré-œdémateux. 
D'épreuve au rhodanate permet donc de, reconnaître 
l'œdème de carence dans sa phase tout initiale et avant 
même son extériorisation clinique. 

Mais, d'autre part, cette même épreuve offre un moyen 
précis de suivre l'évolution du syndrome œdémateux. 
De volume liquide interstitiel, apprécié par rapport à la, 
taüle du sujet, subit une diminution progressive lors de 
la fonte des œdèmes : 23,6 ; 20,3 ; ig ; 13, p. loo, tels 
sont les chiffres successivement enregistrés dans un cas 
en quatre mois (obs. i). Cette réduction du volume 
hydrique lacunaire, il n'est que naturel qu'elle se montre 
parallèle à la régression clinique de l'infiltration. De fait 
n'a pas en lui-même un bien grand intérêt,'.et l'on pour¬ 
rait, à première vue, estimer que la simple courbe de 
poids apporte, à cet égard, des indications suffisantes. 

(2) I,es Ihnites de cet artiele ne permettent pas de traiter le problème 
si complexe du rôle joué par la protidémie dans le déterminisme des 
oedèmes. En ce qui concerne le seul œdème de dénutrition, les travaux 
de H. Gounelle et de ses élèves, réunis notamment dans la thèse de 
Maurice Bachet [Étude des troubles causés par la dénutrition dans un 
asile d’alUnés, Amétte, édit., Paris 1943), ceux de Guy î,aroche et 
Trémolières (C. R. Soc. de biol., 186, 1437, 1941), de Justin-Besançon, . 
Raynaud et Cl. I,aroche [Ibid., 187, 216, 1943) et le tout récent article 
de Govaerts et I,equime [Presse méd,, p. 386, 17 juillet 1943) apportent 
les documents les plus importants sur la question. 

Nous nous bornons ici à signaler les rapports entre le volume plasma- ■ 
tique et la concentration des protides dans le plasnm ; aspect nouveau 
du problème, susceptible d'ailleurs d’applications générales, comme 
nous l’avons exposé dans un travail antérieur. (Cachera et Barbieb,' 
E’épreuve jumelée, etc., Loc. cit.) i 
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Or on va voir que l’épreuve jumelée fournit, au contraire, 
ici des renseignements qui sont irremplaçables. 

En effet, l'épreuve au rbodanate représente une sorte 
de test de guérison des œdèmes 'de dénutrition. Ees ' 
travaux de G. Laroche, de H. GouneUe ont bien mis en 
évidence la difficulté que ion éprouve à savoir si la 
guérison de ce syndrome est ou non effective. Alors que 
tout œdème cliniquement appréciable a disparu, on 
connaît la fréquence des rechutes chez ces sujets, dont 
l'équilibre reste très, instable. Des causes minimes sont 
susceptibles de provoquer à nouveau chez eux une 
grande rétention œdémateuse. Or, à cette phase où ii 
n'y a plus d'œdème apparent, iépreuve jumelée révèle 
justement qu'ü persiste une infiltration hydrique latente 
des espaces lacunaires. Et ion enregistre souvent, pen¬ 
dant plusieurs semaines encore, des volumes liquides 
interstitiels supérieurs à la normale. Tant qu'il en est 
ainsi, le sujet n'est pas réellement guéri. Nous avons -vu 
la masse liquide interstitielle marquer pendant cette 
phase des oscillations plus ou moins importantes, qui 
peuvent rester tout à fait inapparentes, ou donner lieu 
à une discrète réapparition des œdèmes, ou constituer 
enfin une rechute caractérisée. Ce n'esf qu'après un délai, 
variable selon les cas de plusieirrs semaines à plûsieurs 
mois, que les mesures volmnétriques fournissent des 
chiffres normaux. C'est alors seulement que l’on peut 
affirmer la guérison définitive. 

Voici tm exemple typique de ce processus : dans 
l'observation 4 (voy. tableau), on vit disparaître 
'œdème en tme dizaine de jours. En phase œdémateuse, 
le volume des liquides lacunaires était de 10 000 centi¬ 
mètres cubes (soit 20,8 p. 100 de la taille). Un mois plus 
tard, toute trace d'infiltration ayant disparu, on trouvait 
encore un chiffre, nettement excessif, de 8 600 centimètres 
cubes (17,9 p. 100 de la taille). U fallut un nouveau mois 
pour que le volAme hydrique lacunaire reprît une valeur 
normale, et même basse, de 5 030 centimètres cubes 
(10 p. 100 de la taille). / 

('L'épreuve au rhodafiate constitue donc un véritable 
test de guérison des œdèmes de famine. 

Une dernière particularité concernant la signification 
de cette épreuve mérite d'être exposée. Il s'agit de l'inter¬ 
prétation des fluctuations de poids observées chez les 
œdémateux au cours de leur convalescence ou chez les 
sujets' dénutris en imminence d'œdèmes. 

^Après la baisse rapide qrd correspond à la fonte des 
oèdèmes, on observe généralement une reprise de poids 
après un délai plus ou moins long. Or il est impossible 
d'interpréter cette hausse sans le secours de l'épreuve 
volumétrique. Car on ignore s’il s'agit d'une de ces 
rechutes très fréquentes qui émaillent l'évolution et 
qui ne se traduisent pas toujours par des œdèmes appa¬ 
rents, ou bien d’une reprise de poids de bon aloi en rap¬ 
port avec le rétablissement d'une alimentation normale. 
L'épreuve au rhodanate peut seule trancher la question, 
nous l'avons constaté à maintes reprises. Par exemple, 
dans l'observation 4 (voy. tableau), le poids se 
stabilisa aux alentours de 35 kilogrammes après la 
déflation des œdèmes, puis il remonta ensuite à ; 

or, cette fois, non seulement le volume Equide lacunaire 
n'avait marqué aucun accroissement, mais il avait 
continué encore à diminuer : il s'agissait donc d'un 
engraissement véritable et non d'une rétention hydrique. 
De même, on interprète correctement, grâce à la mesm-e 
volumétrique, l’évolution du cas 5 (voy. tableau). Ici, 
le poids reste sensiblement stationnaire à deux mois 
d'intervaUe. lOr l'épreuve au rhodEinate révèle, dans le 
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même temps, une perte de liquides interstitiels de 
6 000 centimètres cubes. Cela prouve qu'un accroisse¬ 
ment réel de 6 kilogrammes de poids est venu compenser 
la déflation aqueuse. D'ailleurs, les œdèmes avaient, 
entre temps, disparu. 

■Voisin encore des données précédentes est l'enseigne¬ 
ment fourni par l'épreuve au rhodanate dans certains 
cas de dénutrition sévère sans œdèmes. Par exemple, 
une femme (obs. 2) est mise en observation pour un 
amaigrissement très important. L'apparition d'œdèmes 
semble imminente d’après l'aspect légèrement succulent 
de la région prétibiale. Or, en im mois, le poids de cette 
femme augmente de 5'=8,300. Cela marque-t-il le début 
d'une rétention aqueuse ? La volumétrie interstitielle 
montre qu'il n'en est rien, puisqu'une réduction de 
I 000 centimètres cubes de liquides lacunaires est, au 
contraire, enregistrée, ramenant à la normale l'hydrata¬ 
tion par kilogramme de poids qui était légèrement 
excessive à la phase de menace d'œdème. De fait, cette 
femme évolua vers la guérison, sans jamais présenter 
d'œdème. La reprise pondérale correspondait bien chez 
elle à une restauration des échanges nutritifs, et non pas 
à une surcharge hydrique par aggravation du déséqui¬ 
libre. 

Ces quelques exemples montrent que la courbe de 
poids, à laquelle on se fiait exclusivement jusqu'à 
présent, 'est un moyen souvent insuffisant pour inter¬ 
préter les états de rétention hydrique modérée. Elle 
ne permet nullement d'identifier les changements réels 
d’embonpoint qui peuvent se produire dans ces cir¬ 
constances sans être dus à des mouvements d'eau. 
L'épreuve jumelée est le seul procédé qui puisse explorer 
correctement de pareils états, soit au début, soit dans la 
convalescence des œdèmes. Et l'intérêt de cette explo¬ 
ration est particulièrement évident dans le cas qui nous 
occupe, c'est-à-dire lorsque l'œdème accompagne un 
syndrome de dénutrition. 

Conclusions. —• 1“ La mesure des volumes liquides 
interstitiel et plasmatique a été réalisée dans l'œdème 
de dénutrition au moyen de l'épreuve jumelée au rho¬ 
danate de sodimn et au bleu Chicago. 

2” Si on compare ces mesures absolues aux détermina¬ 
tions relatives de l'hématocrite, on constate que ces 
dernières ne sont pas constamment parallèles aux chan¬ 
gements volumétriques réels. 

3® Le volume du plasma est nettement augmenté dans 
l'œdème de famine. Il s'est montré en moyenne, dans 
quinze cas, supérieiu de 40 p. 100 à la normale, cela est 
peut-être propre à cette catégorie d’œdème. En tout cas, 
une semblable augmentation n'apparaît pas dans l'œdème 
brightique. 

4® La mesure du volume des liquides lacunaires apporte 
d'utiles indications dans l'œdème de dénutrition, non 
pas pour mesurer des chiffres importants d'infiltration 
aqueuse évidente, mais parce qu’elle permet : a. de 
déceler de légères rétentions hydriques commençantes ; 
6. de sui'vre l'évolution du syndrome œdémateux : elle 
constitue même , un précieux test de guérison de cette 
affection, souvent tenace et déconcertante par ses 
récidives ; c. d'interpréter les variations de poids qui 
surviennent dans les rétentions aqueuses modérées, 
car elle peut seule distinguer une reprise de poids de 
bon aloi d'une aggravation ou d'une rechute de la sur¬ 
charge hydrique. 


(Travail de la Clinique médicale propédeuiique de 
l'hôpital Broussais-la Charité: prof. Maurice Viljaret.) 
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